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Как известно, вещества, стимулирующие адреноре�

цепторы (адреномиметики) по направленности дейст�

вия классифицируются на α�адреномиметики (норэ�

пинефрин, фенилэфрин, этафедрин), в том числе для

местного применения — топические (фенилэфрин,

ксилометазолин, оксиметазолин, нафазолин, индана�

золамин, тетризолин), α� и β�адреномиметики (эпине�

фрин, эфедрин, дэфедрин), β (β1 и β2)�адреномимети�

ки (изопреналин, гексопреналин, орципреналин) и се�

лективные β2�адреномиметики короткого (тербута�

лин, сальбутамол, фенотерол) и длительного (кленбу�

терол, салметерол, формотерол) действия. ЛС данной

группы подразделяются по типу действия на прямые

адреномиметики, непосредственно стимулирующие

адренорецепторы (норэпинефрин, эпинефрин, изо�

преналин и др.), непрямые (симпатомиметики), вызы�

вающие выделение медиатора норэпинефрина в си�

наптическую щель или способствующие его образо�

ванию в пресинаптических пузырьках (орципрена�

лин), и смешанного действия (эфедрин, дэфедрин).

Первым ЛС этой группы, предложенным для купи�

рования приступов БА, был эпинефрин, который

применялся в виде инъекций, а с 1940�х гг. — и пу�

тем ингаляций. Несмотря на сравнительно высокую

эффективность, он вызывает множество нежела�

тельных явлений, в основном связанных с чрезмер�

ной симпатической стимуляцией сердечно�сосуди�

стой системы и проаритмогенным действием. Кроме

того, ингаляции адреналина могут вызывать тяже�

лые повреждения эпителия дыхательных путей. 

Первая химическая модификация адреналина

привела к синтезу в 1941 г. изопреналина, неселек�

тивного стимулятора β2�адренорецепторов, кото�
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Адреномиметики�
бронхоспазмолитики

Гексопреналин
Дэфедрин
Изопреналин
Кленбутерол
Орципреналин
Салметерол 748
Сальбутамол 750

Сальбен 749
Сальгим 753
Сальтос 753
Биастен 642

Тербуталин 768
Фенотерол 772

Беротек Н 638
Формотерол 787

Оксис Турбухалер 726
Форадил 785

Эпинефрин 812
Эфедрин 819

Адреномиметики�
деконгестанты

Инданазоламин
Ксилометазолин
Нафазолин
Оксиметазолин 724
Тетризолин
Фенилэфрин

Указатель описаний ЛС

Адреномиметики2

бронхоспазмолитики



рый был предназначен для ингаляцион�

ного применения. Оба ЛС оказывали

кратковременный эффект. Кроме того,

один из метаболитов изопреналина —

метоксиизопреналин — обладал β�бло�

кирующим действием. 

Активное применение неселективных

β2�адреностимуляторов привело в нача�

ле 1960�х гг. к увеличению смертности у

больных с БА. Считается, что причиной

этого явилось бесконтрольное (при от�

сутствии терапии ГКС) применение

этих ЛС, вследствие чего увеличивался

риск накопления метаболитов с β�бло�

кирующей активностью и нежелатель�

ных реакций со стороны сердечно�сосу�

дистой системы. 

Поэтому в последующем разработка

новых β2�АС была направлена на созда�

ние ЛС, характеризующихся высокой се�

лективностью в отношении β2�адреноре�

цепторов, мало подвергающихся воздей�

ствию ферментов (тербуталин, сальбута�

мол, фенотерол) и обладающих большой

продолжительностью действия (формо�

терол и салметерол) — табл. 1.1.

Дальнейшее развитие ЛС этой груп�

пы связано с появлением комбиниро�

ванных ЛС (β2�АС длительного дейст�

вия в сочетании с ингаляционными

ГКС), которые имеют ряд преимуществ

по сравнению с назначением их компо�

нентов в отдельности. 

См. гл. 7. "Комбинированные 
средства для терапии 
бронхообструктивного синдрома".

Механизм действия 
и фармакологические эффекты

Фармакологические эффекты ЛС этой

группы опосредованы стимуляцией β2�

адренорецепторов в бронхах, плотность

которых увеличивается по мере умень�

шения диаметра последних, а также че�

рез стимуляцию β2�адренорецепторов на

поверхности тучных клеток, лимфоци�

тов, эозинофилов и др. (табл. 1.1). 

При присоединении молекулы агонис�

та к β2�адренорецептору происходит из�

менение конформации рецептора, акти�

вированный рецептор взаимодействует с

регуляторным Gs�белком, который в

свою очередь активизирует фермент

аденилатциклазу (рис. 1.1), способствуя

синтезу и увеличению внутриклеточной

концентрации цАМФ. Основными эф�
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Таблица 1.1.   Фармакологические эффекты ββ2�АС

Эффекторные органы Фармакологические эффекты
и клетки, преобладающий
тип ββ�адренорецепторов

Тучные клетки (β2) Уменьшение секреции медиаторов аллергии 

Мышцы бронхов (β2) Расслабление 

Сердце (β1) Увеличение частоты и силы сердечных сокращений 

Миометрий (β2 ) Расслабление 

Сосуды (β2) Вазодилатация 

Скелетная мускулатура (β2) Сокращение, тремор, гликогенолиз

Почки (β1) Увеличение секреции ренина

Печень (β2) Гликогенолиз

Желудочно<кишечный тракт (β2) Уменьшение моторики

Жировая ткань (β1β2) Липолиз

Щитовидная железа (β2) Повышение секреции йодсодержащих гормонов

Клетки Лейдига (β2) Усиление стероидогенеза
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фектами накопления в клетке цАМФ яв�

ляются индукция протеинкиназы А, что

стимулирует процесс транскрипции

ДНК, и снижение внутриклеточной кон�

центрации Ca2+, приводящее к расслаб�

лению гладкой мускулатуры. Кроме того,

накопление цАМФ способствует перехо�

ду рецептора в неактивное состояние. 

β2�АС препятствуют поступлению ио�

нов Са2+ в клетки, ингибируют активиро�

ванное аллергеном высвобождение меди�

аторов аллергии (гистамина, лейкотрие�

нов и др.) из тучных клеток, обладают не�

которыми противовоспалительными эф�

фектами, в частности, уменьшая прони�

цаемость сосудов. β2�АС оказывают про�

филактический эффект на гистамин�ин�

дуцированный бронхоспазм, тормозят ос�

трую аллергическую реакцию, бронхос�

пазм, провоцируемый физической на�

грузкой и холодным воздухом, повышают

секрецию воды в бронхиальный просвет,

увеличивают мукоцилиарный транспорт

и улучшают работу дыхательных мыщц. 

Важнейшим свойством β2�АС является

их селективность в отношении β2�адрено�

рецепторов. В частности, селективностью

определяется выраженность кардиальных

эффектов β�агонистов. Она оценивается

соотношением дозы ЛС, обладающей

бронхолитическим свойством (стимуля�

ция β2�АР) к дозе, оказывающей возбуж�

дающее действие на миокард (стимуляция

β1�АР). Селективные β2�АС оказывают

меньшее влияние на кардиальные β1�АР.

Например, по сравнению с изопротерено�

лом, фенотерол обладает в 20 раз мень�

шим, а салметерол — в 10 000 раз меньшим

стимулирующим воздействием на сердце.

Если принять степень селективности изо�

протеренола за 1, то селективность фено�

терола составит 120, сальбутамола — 1375,

а салметерола — 85 000. Еще большим

сродством к β2�АР обладает формотерол,

являющийся в отличие от салметерола

(частичный агонист) их полным агонистом.

Фармакокинетика 

Фармакокинетика β2�АС зависит от пути

введения. Эпинефрин при пероральном

приеме полностью инактивируется в же�

лудке. Эфедрин, дэфедрин, гексопрена�

лин, орципреналин, тербуталин, сальбу�

тамол, фенотерол и кленбутерол всасыва�

ются из желудочно�кишечного тракта.

Эпинефрин, эфедрин, гексопреналин, ор�

ципреналин, тербуталин и сальбутамол

могут также вводиться парентерально.

Однако наиболее рациональный путь вве�

дения — ингаляционный. β2�АС после

приема внутрь подвергаются интенсивно�

му пресистемному метаболизму при пер�

вом прохождении через печень, поэтому

биодоступность пероральных форм β2�АС

очень низкая. При ингаляционном пути

введения часть дозы по различным при�

чинам не достигает бронхов (адсорбирует�

ся в полости рта или покидает дыхатель�
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Рис. 1.1.   ββ�адренорецептор и эффекты
его стимуляции

β<агонист

β2
β

α
Gs

АТФ          цАМФ

γ

АС

— активация протеинкиназы А
— регуляция процессов транскрипции
— снижение внутриклеточной концентрации Са2+

— расслабление гладкой мускулатуры



ные пути с выдыхаемым воздухом). При

применении дозированного аэрозоля в

легкие попадает всего лишь 5—15% от до�

зы, при вдыхании сухой пудры несколько

больше — до 30—38%, а при использова�

нии небулайзера — 5—7%. 

ЛС этой группы мало связываются с

белками плазмы крови (14—25 %, исклю�

чение составляет формотерол — 61—

65%). У β2�АС отсутствует зависимость

между уровнем концентрации ЛС в

плазме крови, длительностью и выра�

женностью бронхолитического эффекта.

Например, биологический Т1/2 сальбута�

мола, оцененный по исчезновению тахи�

кардии после его в/в болюсного введе�

ния, составляет 15 мин, а бронхолитиче�

ское действие сальбутамола продолжа�

ется более 3 ч, хотя при этом ЛС в плаз�

ме крови не определяется. 

Период полувыведения из плазмы со�

ставляет от 2 мин (изопреналин), 2—3 ч

(тербуталин, формотерол) и до 5—7 ч

(сальбутамол, салметерол, фенотерол). β2�

АС подвергаются биотрансформации в

печени, тканях и плазме крови под дейст�

вием ферментов моноаминоксидазы

(МАО) и катехоламин�ортометилтранс�

феразы (КОМТ). Метаболиты выводятся с

мочой. Некоторые из их метаболитов об�

ладают фармакологической активностью.

Главный метаболит салметерола по своей

активности в 3—4 раза превосходит ак�

тивность салметерола, однако длитель�

ность действия его составляет менее

20 мин. β2�АС (изопреналин, сальбутамол

и тербуталин) проникают через плаценту

и секретируются с грудным молоком. Дей�

ствие эпинефрина после подкожного или

внутримышечного введения начинается

через 3—10 мин и продолжается 30—

60 мин. Действие эфедрина начинается

через 15—20 мин после подкожного или

внутримышечного введения, через 30—

40 мин — после перорального приема и

продолжается 4—6 ч. После ингаляции

изопреналин начинает действовать через

1 мин и сохраняет эффект в течение 1—

2 ч, действие орципреналина начинается

через 30—60 с и сохраняется в течение

3—5 ч. Тербуталин, сальбутамол и фено�

терол при ингаляционном введении оказы�

вают быстрое бронхолитическое действие

продолжительностью до 4—6 ч (у тербута�

лина и сальбутамола) и 7—8 ч (у феноте�

рола). Формотерол и салметерол обладают

наиболее длительным бронхолитическим

действием (до 12 ч), с различиями в скоро�

сти наступления эффекта: формотерол

действуют быстро, а салметерол — не�

сколько медленнее (через 30 мин).

Продолжительность действия β2�АС

напрямую связана с размером молекулы

и ее гидрофильными или липофильны�

ми свойствами. Например, молекула

сальбутамола имеет небольшую длину и

гидрофильные свойства, благодаря чему

он быстро связывается с активной час�

тью рецептора, чем объясняют быстрое

начало его действия. Однако из�за высо�

кой гидрофильности сальбутамол срав�

нительно быстро "вымывается" из брон�

хов, и продолжительность его действия

не превышает 4—6 ч. Формотерол явля�

ется умеренно липофильным ЛС. Это

позволяет ему быстро взаимодейство�

вать с рецептором, что обеспечивает бы�

строе начало действия и позволяет ис�

пользовать формотерол для купирова�

ния приступов БА. С другой стороны, ЛС

проникает во внутренний (липофиль�

ный) слой клеточной мембраны, откуда

он постепенно выделяется и повторно

взаимодействует с активным участком

рецептора. Таким образом, действие

формотерола начинается так же быстро,

как и действие сальбутамола, но продол�

жается до 12 ч. Другой препарат дли�

тельного действия — салметерол —

представляет собой длинную (25°А) мо�

лекулу, которая по липофильности в 

10 000 раз превосходит сальбутамол.
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Благодаря высокой липофильности,

салметерол практически не задержива�

ется в жидкости на поверхности дыха�

тельных путей, а сразу (менее чем через

1 мин) депонируется в мембране клетки.

Затем молекулы салметерола медленно

перемещаются к активной области β2�

адренорецептора, поэтому активация

рецепторов (и начало действия препара�

та) происходит не сразу, а спустя при�

мерно 30 мин. При этом длинная цепь

молекулы прочно прикрепляется к кле�

точной мембране, а активный центр мо�

лекулы ЛС может неоднократно активи�

ровать рецептор, что и обеспечивает

большую продолжительность действия.

Таким образом, связь салметерола с ре�

цептором является обратимой и некон�

курентной, продолжительность его дей�

ствия не зависит от дозы и составляет

более 12 ч. Наиболее длительным дейст�

вием обладают салметерол и формоте�

рол. Продолжительность действия саль�

бутамола несколько короче, чем тербу�

талина и фенотерола (табл. 1.2). 

Место в терапии 

Показаниями к назначению β2�АС явля�

ются БА, ХОБЛ, бронхоспастический

синдром при других заболеваниях.

Парентеральное введение β2�АС ис�

пользуется при тяжелых приступах

БА, сопровождающихся выраженным

отеком слизистой оболочки и гиперсе�

крецией вязкой мокроты, так как выра�

женная бронхообструкция препятству�

ет проникновению аэрозоля в мелкие

бронхи. 

В последние годы было проведено

большое количество контролируемых

клинических исследований β2�АС. Реко�

мендации, сформулированные на осно�

вании этих исследований, сводятся к

следующим положениям. 

� При лечении БА β2�АС короткого

действия являются ЛС скорой помо�

щи для купирования симптомов забо�

левания. Эти ЛС не должны использо�

ваться для базисной терапии БА, так

как они не обладают противовоспали�

тельным действием. Напротив, β2�АС

длительного действия (в сочетании с

ГКС) входят в состав базисной тера�

пии БА. Так, уже при умеренном те�

чении БА рекомендуется назначение

β2�АС длительного действия вместе с

ингаляционными ГКС, что позволяет

улучшить контроль за течением забо�

левания и повышает качество жизни

больных.

Для купирования приступов удушья

можно применять селективные β2�АС

короткого действия или формотерол, а

выбор способа доставки (небулайзер

или дозированный аэрозоль) зависит

от умения пациента правильно поль�

зоваться ингалятором. Неоправданной

является тактика тех врачей, которые
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Таблица 1.2.   Начало и длительность бронхорасширяющего эффекта 
дозированных аэрозолей и сухой пудры ββ2�АС

ββ2�АС Доза (мг) на 1 вдох Начало Максимум Длительность
действия (мин) эффекта действия (ч)

Сальбутамол 0,1 < 4 30 мин 4—6

Фенотерол 0,2 (0,1) < 4 45 мин 5—6

Тербуталин 0,25 < 4 45 мин 5—6

Формотерол 0,012 (0,0045) < 4 2 ч 12

Салметерол 0,05 > 30 2—4 ч 12



стремятся ограничить использование

β2�АС до 3—4 ингаляций в день. В слу�

чае тяжелого удушья больной может

применять до 5—7 доз сальбутамола

через спейсер с минимальным риском

осложнений.

� Для терапии обострений БА дополни�

тельные преимущества дает комби�

нация β2�АС с ипратропиумом бро�

мидом (в отличие от обострений

ХОБЛ, при которых эта комбинация

не обладает дополнительной эффек�

тивностью). По силе и скорости на�

ступления бронхолитического эф�

фекта при обострениях БА β2�АС

значительно превосходят теофиллин

и ипратропиум бромид. Внутривен�

ное введение β2�АС или эпинефрина

показано только при угрожающих

жизни ситуациях. Пероральные фор�

мы для купирования приступов БА

использовать нецелесообразно.

� Ингаляционные β2�агонисты длитель�

ного действия (формотерол, салмете�

рол) следует назначать пациентам с

БА до повышения доз ИГКС в тех слу�

чаях, когда стандартные дозы ИГКС

не позволяют достичь ремиссии забо�

левания (GINA, 2002). Крупные, хоро�

шо спланированные рандомизирован�

ные исследования доказали, что до�

бавление пролонгированных β2�аго�

нистов к ИГКС у больных с персисти�

рующей БА любой степени тяжести

является более эффективной схемой

терапии по сравнению с увеличением

дозы ИГКС в 2 раза, и такая комбина�

ция является новым "золотым стан�

дартом" терапии БА. Высокая эффек�

тивность при БА комбинированной те�

рапии β2�агонистов длительного дей�

ствия с ИГКС послужила предпосыл�

кой к созданию фиксированных комби�

наций препаратов, таких как будесо�

нид/формотерол и салметерол/флу�

тиказон. 

� Основным способом контроля за эф�

фективностью бронхолитической те�

рапии является исследование ФВД

(показателей "поток�объем") или про�

ведение пикфлоуметрии. Вместе с тем

потребность в ингаляциях β2�АС ко�

роткого действия является критерием

тяжести состояния больного, на кото�

рый можно ориентироваться при вы�

боре базисной терапии БА.

� У больных ХОБЛ β2�АС способны

уменьшать выраженность одышки и

улучшать качество жизни, но при этом

не оказывают значимого влияния на

показатели ФВД. 

Побочные эффекты

При чрезмерной стимуляции чувстви�

тельность β2�адренорецепторов умень�

шается из�за процесса "десенситиза�

ции" рецепторов. Причиной кратковре�

менной десенситизации считают разоб�

щение рецептора с G�белком и адени�

латциклазой. При сохранении избы�

точной стимуляции происходит умень�

шение числа рецепторов на поверхнос�

ти клетки (интернализация, или “даун�

регуляция”) и частично происходит их

деградация. Ответ рецепторов на сим�

патическую стимуляцию появляется в

результате синтеза новых β2�адреноре�

цепторов. Десенситизация β2�адрено�

рецепторов приводит к снижению эф�

фективности β2�адреномиметиков и за�

ставляет больных увеличивать дозу и

частоту применения β2�АС. Это являет�

ся частой причиной возникновения не�

желательных эффектов и снижения

эффективности лечения. Применение

α� и β�АС (эпинефрина, эфедрина) при

развившейся десенситизации и ре�

фрактерности β2�адренорецепторов на

фоне передозировки селективных 

β2�АС может привести к "синдрому ри�
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кошета", т.е. резкому ухудшению брон�

хиальной проходимости вследствие сти�

муляции α�адренорецепторов. С другой

стороны, селективные β2�АС способны

вызывать "синдром запирания", т.е.

ухудшение откашливания мокроты из�

за расширения сосудов подслизистого

слоя бронхов и нарушения их дренажной

функции. "Синдром запирания" не пред�

ставляет серьезной проблемы и устраня�

ется малыми дозами α� и β�АС, оказыва�

ющими сосудосуживающее действие. 

Центральной проблемой безопаснос�

ти β2�АС является их нежелательное

действие на сердечно�сосудистую сис�

тему. Изопреналин и фенотерол обла�

дают меньшей селективностью в отно�

шении β2�адренорецепторов, чем саль�

бутамол и тербуталин, поэтому при их

применении чаще возникает тахикар�

дия, аритмия и повышение АД (вслед�

ствие увеличения сердечного выброса).

Кроме того, фенотерол оказывает вы�

раженное влияние на уровень калия в

сыворотке крови. Сердечно�сосудистые

эффекты при применении β2�АС зави�

сят не только от селективности, но и от

дозы и способа введения. Побочное дей�

ствие фенотерола и сальбутамола

обычно максимально проявляется по�

сле 20—40 вдохов (по 100 мкг) через до�

зированный ингалятор. Среди β2�АС

наибольшей кардиотоксичностью обла�

дает изопреналин, способный вызывать

субэндокардиальную ишемию. У боль�

ных с хроническими заболеваниями

миокарда (при которых в миокарде уве�

личивается доля β2�адренорецепторов)

усиливается токсическое действие этих

ЛС. У больных с тяжелым течением БА

β2�АС могут вызывать резкое снижение

РаO2 (вследствие нарушения соотноше�

ний вентиляция/перфузия). В редких

случаях встречается тошнота, рвота,

запор, деструкция мерцательного эпи�

телия слизистой оболочки бронхов

(только неселективные β2�АС). Гипо�

ксия значительно увеличивает риск не�

желательных эффектов β2�АС. Это со�

стояние само по себе приводит к увели�

чению ЧСС и сократимости миокарда.

В результате повышается риск ишемии

миокарда и аритмий, связанных с ис�

пользованием β2�АС. 

Иногда под действием β2�АС возможно

увеличение концентрации свободных

жирных кислот и глюкозы в плазме крови,

что важно учитывать у больных сахарным

диабетом. Селективные β2�АС в начале

лечения могут вызывать тремор мышц.

Противопоказания 
и предостережения 

Противопоказаниями к назначению β2�

АС являются гиперчувствительность к

ним, ишемическая болезнь сердца, тахи�

аритмии, артериальная гипертензия, ги�

пертиреоз. Для получения максимально�

го эффекта при применении ЛС в виде

дозированного аэрозоля необходимо чет�

кое выполнение следующих инструкций:

� встряхивание баллончика с аэрозолем

перед каждым использованием;

� синхронизация вдоха и поступления

ЛС;

� максимально глубокий, интенсивный и

продолжительный вдох;

� задержка дыхания после ингаляции

ЛС на 10 с;

� использование спейсера, увеличиваю�

щего дыхательный объем и устраняю�

щего неточности асинхронного вдоха.

Контроль за безопасностью лечения

должен включать ЭКГ (продолжитель�

ность интервала QT не должна увеличи�

ваться более чем на 15%) и определение

калия сыворотки крови, особенно у боль�

ных с факторами риска сердечно�сосу�

дистых заболеваний.

РАЗДЕЛ I. КЛИНИЧЕСКАЯ ФАРМАКОЛОГИЯ ЛЕКАРСТВЕННЫХ СРЕДСТВ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ

40



Глава 1.   Адреномиметики (бронхоспазмолитики и деконгестанты)

41

Механизм действия 
и фармакологические эффекты

По механизму действия большинство

местных сосудосуживающих ЛС (де�

конгестантов) являются α�адреномиме�

тиками, причем они могут избиратель�

но действовать на α1� или α2�рецепто�

ры. Особняком стоят эпинефрин и эфе�

дрин, которые стимулируют как α�, так

и β�адренорецепторы. Как отмечалось

выше, эфедрин, являясь адреномиме�

тиком смешанного типа действия, не

только непосредственно стимулирует

адренорецепторы, но и вызывает вы�

свобождение норадреналина из преси�

наптических везикул симпатических

синапсов (табл. 1.4).

Применяемые в виде капель и аэрозо�

лей, деконгестанты действуют на регу�

ляцию тонуса кровеносных сосудов по�

лости носа. Активируя адренергические

рецепторы, они вызывают сокращение

кавернозной ткани носовых раковин и,

как следствие, расширение носовых хо�

дов и облегчение носового дыхания.

Данные риноманометрии показали, что

ксилометазолин уменьшает сопротивле�

ние воздушному потоку в полости носа на

8 ч с его максимальным снижением на

33%, в то время как фенилэфрин — толь�

ко на 0,5—2 ч с максимальным снижением

носового сопротивления на 17%. Продол�

жительный эффект α2�адреномиметиков

объясняется их замедленным выведени�

ем из полости носа вследствие уменьше�

ния кровотока в слизистой оболочке.

Деконгестанты различаются по выра�

женности и продолжительности тера�

певтического и побочного действия. Все

эти ЛС при длительном применении вы�

зывают развитие "синдрома рикошета".

В меньшей степени это свойственно фе�

нилэфрину, который, обладая мягким

Взаимодействия

См. таблицу 1.3.

Адреномиметики2деконгестанты 

Таблица 1.4.  Адреномиметики 
местного применения

Механизм действия МНН

α1<адреномиметики Фенилэфрин

α2<адреномиметики Оксиметазолин

Ксилометазолин

Нафазолин

Инданазоламин

Тетризолин

α< и β<адреномиметики Эпинефрин

Эфедрин

Таблица 1.3.  Лекарственные взаимодействия ββ2�АС

ЛС Эффекты взаимодействия

β2<АС + β<адреноблокаторы Антагонизм

β2<АС + МХЛ Потенцирование

β2<АС + ТФ Потенцирование

β2<АС + ГКС Синергизм: повышение чувствительности β2<адренорецепторов
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вазоконстрикторным действием за счет

агонизма к α1�адренорецепторам, не

вызывает значительного уменьшения

кровотока в слизистой оболочке носа.

В то же время лечебный эффект фе�

нилэфрина менее выражен и менее про�

должителен.

Место в терапии

Короткие курсы лечения топическими

деконгестантами продолжительностью

не более 10 дней могут применяться для

уменьшения сильной заложенности но�

са, в частности, при остром и обостре�

нии хронического инфекционного рини�

та в комплексе с другими методами ле�

чения, а также при аллергических ри�

нитах, конъюнктивитах, синуситах и

для облегчения риноскопии. Сосудосу�

живающие ЛС можно использовать и

ситуационно, например, при воздушных

перелетах у лиц с нарушенной баро�

функцией среднего уха и околоносовых

пазух для профилактики развития ба�

роотита и синусита.

Фармакокинетика

При использовании ЛС в терапевтичес�

ких дозах они практически не всасыва�

ются со слизистой оболочки и не посту�

пают в системный кровоток. 

Побочные эффекты

В редких случаях отмечается чувство

жжения, покалывания и сухости в полос�

ти носа. При высокой гиперреактивности

слизистой оболочки носа интраназальное

введение препаратов вызывает ее раз�

дражение, сопровождающееся чиханием

и слизетечением. Большинство исследо�

ваний показало, что кратковременные

курсы лечения топическими деконгес�

тантами не приводят к функциональным

и морфологическим изменениям в слизи�

стой оболочке. Длительное (свыше 10

дней) использование этих ЛС может вы�

зывать выраженный отек в полости носа

с нарушением носового дыхания (вслед�

ствие тахифилаксии), назальную гипер�

реактивность, изменения гистологичес�

кого строения (ремоделирование) слизис�

той оболочки, то есть развитие медика�

ментозного гипертрофического или атро�

фического ринита.

Очень редко встречаются аллергичес�

кие реакции — сыпь, ангионевротичес�

кий отек. Следует также помнить о воз�

можных побочных эффектах бензалко�

ниума хлорида — консерванта, который

входит в состав большинства топических

деконгестантов.

При неправильном применении ЛС

(передозировке, проглатывании или по�

падании в глаза) возможны системные

побочные эффекты — головная боль, го�

ловокружение, повышенная возбуди�

мость, бессонница или сонливость, тре�

мор, расширение зрачков, повышение

внутриглазного давления, нарушение

зрения, тошнота, рвота, тахикардия,

аритмия, повышение АД, одышка, брон�

хоспазм, гипергликемия и др.

Противопоказания 
и предостережения

Противопоказаниями являются повы�

шенная чувствительность к ЛС, состоя�

ние после транссфеноидальной гипофи�

зэктомии. Не следует применять деконге�

станты более 10 дней, их следует с осто�

рожностью назначать при наличии атро�

фических и субатрофических изменений

слизистой оболочки, при хроническом ри�

ните, закрытоугольной глаукоме, сахар�



ном диабете, артериальной гипертензии,

ишемической болезни сердца, сердечных

аритмиях, тиреотоксикозе, беременности,

а также у детей младше 2 лет, потому что

интервал между терапевтической и ток�

сической дозой ЛС невелик.

Важную роль играет форма выпуска

ЛС. Обычные носовые капли практически

невозможно дозировать, так как большая

часть введенного раствора сразу же сте�

кает по дну полости носа в глотку. В этом

случае не только не достигается необхо�

димый лечебный эффект, но и возникает

угроза передозировки ЛС. В этом плане

предпочтительнее назначение дозиро�

ванных аэрозолей ксилометазолина.

Взаимодействия

Топические глюкокортикоиды повыша�

ют терапевтическую эффективность де�

конгестантов. Другие сосудосуживаю�

щие средства, ингибиторы МАО, три�

циклические и тетрациклические анти�

депрессанты усиливают системные по�

бочные эффекты адреномиметиков.
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Антигистаминные препараты — группа лекарст�
венных средств, действие которых опосредуется
их взаимодействием с рецепторами гистамина на
клетках и различных тканях. 

Антагонисты Н1�гистаминовых рецепторов бло�

кируют их по принципу конкуренции с гистамином.

Действие антагонистов носит обратимый характер,

выражается в блокаде таких эффектов гистамина,

как сокращение гладкой мускулатуры кишечника,

бронхов, повышения проницаемости сосудов и т.д.

Антагонисты Н1�рецепторов гистамина имеют

структурное сходство с гистамином. 

Гистамин 5[2�аминоэтил] имидазол образуется из

аминокислоты гистидин при действии на нее фер�

мента клеточной цитоплазмы — гистидиндекарбок�

силазы. Гистамин накапливается в гранулах тучных

клеток, базофилов и находится в связанном состоя�

нии с белковым и протеогликановым матриксом гра�

нул, имеет сродство к гепарино�белковому комплек�

су гранул соединительно�тканных тучных клеток.

При активации тучных клеток и базофилов, приво�

дящей к повышению проницаемости цитоплазмати�

ческой и перигранулярных мембран, происходит вы�

теснение гистамина из гранул. В организме гистамин

содержится преимущественно в тучных клетках и

базофилах. Локализуются тучные клетки в коже, ор�

ганах дыхания и желудочно�кишечном тракте.

В крови в несвязанном состоянии циркулирует

около 0,2—0,4 нг гистамина на 1 мл. Уровень гистами�

на подвержен циркадным ритмам: максимальные ве�

личины в ранние утренние часы. Около 3% свободно

циркулирующего гистамина выводится из организма

в неизмененном виде с мочой (10—15 мкг в сутки). Ос�

тальная часть свободного гистамина метаболизиру�

ется имидазолметилтрансферазой и диаминоксида�

зой (гистаминазой), а затем выводится с мочой в виде

метилгистамина и имидазолуксусной кислоты.

Повышение содержания гистамина в плазме кро�

ви и тканевой жидкости происходит из�за высво�

бождения его из тучных клеток и базофилов при

аллергической реакции немедленного типа (IgE —
зависимый механизм), так и вследствие других им�

мунологических и неиммунологических стимулов,
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Антигистаминные ЛС 
I поколения

Азатадин*
Антазолин
Бромфенирамин*
Дименгидринат
Диметинден
Диметотиазин*
Дисхлорфенирамин*
Дифенилпиралин*
Доксиламин
Изотипендил*
Карбеноксамин*
Клемастин
Меклозин
Метерамин*
Оксомемазин*
Олимемазин*
Пираламин*
Прометазин
Секвифенадин
Тримепразин*
Трипеленамин*
Трипролидин*
Фенитолксамин*
Хифенадин
Хлоропирамин
Хлорфенирамин*
Хлорциклизин*
Циклизин*
Ципрогептадин

Антигистаминные ЛС 
II поколения

Акривастин
Астемизол
Лоратадин
Терфенадин
Фексофенадин 770
Цетиризин
Эбастин 811

Указатель описаний ЛС



приводящих к активации клетки и запу�

ску секреторного процесса.

Факторы, стимулирующие высвобожде�

ние гистамина, оказывают прямое воздей�

ствие на тучные клетки или базофилы и

вызывают либо их разрушение и тем са�

мым освобождение медиаторов, либо, дей�

ствуя на эти клетки через соответствую�

щие рецепторы, активируют их и тем са�

мым вызывают секрецию гистамина и

других медиаторов. В первом случае дей�

ствующие факторы называют неселектив�

ными, или цитотоксическими. Нередко это

различие связано с концентрацией (дозой)

действующего фактора. При больших кон�

центрациях фактор может быть неселек�

тивным, при малых — селективным. Сре�

ди физических факторов цитотоксическое

действие оказывают замораживание, от�

таивание, высокая температура, ионизи�

рующая радиация, в частности, рентгенов�

ские и ультрафиолетовые лучи, среди хи�

мических — детергенты, сильные щелочи,

кислоты, органические растворители. Се�

лективный эффект дают полимерные ами�

ны (например вещество 48/80), некоторые

антибиотики (например полимиксин В),

кровезаменители (например декстраны),

пчелиный яд, рентгеноконтрастные пре�

параты, продукты жизнедеятельности

глистов, кальциевые ионофоры эндогенно

образующихся веществ — катионные бел�

ки лейкоцитов, протеазы (трипсин, химот�

рипсин), некоторые компоненты компле�

мента (С4а, С3а, С5а). Свойствами гиста�

минолибераторов обладают многие пище�

вые продукты: рыба, томаты, яичный бе�

лок, клубника, земляника, шоколад. Выде�

ление гистамина может быть весьма зна�

чительным. Так, через 1 мин после введе�

ния рентгеноконтрастных лекарственных

средств в легочную артерию концентра�

ция гистамина в периферической крови

возрастала с 0,5 нг/мл перед введением до

7—32 нг/мл. Гистамин в концентрации

2,4 нг/мл вызывает покраснение кожи и

головную боль. Повышение содержания

гистамина связано с нарушением меха�

низмов его инактивации. В организме име�

ется несколько путей инактивации гиста�

мина: окисление диаминооксидазой, мети�

лирование азота в кольце, окисление моно�

аминооксидазой или подобными фермен�

тами, метилирование и ацетилирование

аминогруппы боковой цепи, связывание с

белками плазмы крови (гистаминопексия)

и гликопротеидами. Мощность инактиви�

рующих механизмов настолько велика,

что введение через зонд в двенадцатипер�

стную кишку здорового взрослого челове�

ка до 170—200 мг гистаминхлорида (из

расчета до 2,75 мг на 1 кг массы) вызывает

через несколько минут лишь небольшое

ощущение прилива к лицу, уровень гиста�

мина в крови при этом практически не уве�

личивается. У людей с нарушенной инак�

тивирующей способностью намного мень�

шая доза гистамина дает резко выражен�

ные клинические проявления в виде голо�

вной боли, крапивницы, диареи. Эти симп�

томы сопровождаются значительным уве�

личением концентрации гистамина в пери�

ферической крови.

Увеличение концентрации гистамина

происходит при поступлении его и дру�

гих аминов с пищей. Есть продукты, со�

держащие амины в довольно значитель�

ных количествах. Так, в ферментирован�

ных сырах гистамина — до 1300 мкг, в

колбасе салями — 225 мкг, в других фер�

ментированных продуктах — до 160 мкг,

в консервах — 10—350 мкг на 1 г продук�

та. Шоколад, сыр рокфор, консервиро�

ванная рыба содержат значительные ко�

личества тирамина. 

Фармакологическое действие гистами�

на на организм опосредуется через че�

тыре типа гистаминовых рецепторов (Н1,

Н2, Н3, Н4). В развитии аллергических

реакций принимают участие два типа

рецепторов (Н1� и Н2�рецепторы). Лока�

лизация Н1�рецепторов — гладкие мыш�
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цы бронхов, артерий, пищеварительной

системы и мочевого пузыря, сердце и го�

ловной мозг. Через Н1�рецепторы гиста�

мин вызывает сокращение гладкой мус�

кулатуры бронхов, желудка, кишечника,

желчного и мочевого пузыря, сосудов

малого круга кровообращения, повыша�

ет проницаемость сосудов, увеличивает

внутриклеточное содержание цГМФ,

усиливает секрецию слизи слизистыми

железами носа, вызывает хемотаксис эо�

зинофилов, нейтрофилов и усиливает

образование простаноидов (простаглан�

динов F2α, F2, D2, тромбоксана, проста�

циклина). Н1�рецепторы конкурентно

блокируются противогистаминными ЛС.

Локализация Н2�рецепторов — слизис�

тая оболочка желудка, слюнные железы,

мускулатура матки, сердце, головной

мозг, тучные клетки, базофилы, эозино�

филы, лимфоциты и тромбоциты. Стиму�

ляция Н2�рецепторов гистамина усили�

вает образование слизи в воздухоносных

путях, увеличивает секрецию слюнных и

желудочных желез, вызывает расслаб�

ление матки и желчного пузыря, повы�

шает супрессорное действие Т�лимфо�

цитов, угнетает IgE — опосредованное

высвобождение медиаторов из базофи�

лов и тучных клеток легких, тормозит

миграцию эозинофилов.

Широкий спектр фармакологического

действия гистамина определяет клини�

ческие проявления, связанные с высво�

бождением гистамина и вовлечением его

в реакцию.

Со стороны кожи типичными клиничес�

кими проявлениями действия гистамина

являются чувство зуда и волдырная ре�

акция. В воздухоносных путях — отек

слизистой носа, гиперсекреция слизи в

носу, бронхоспазм, гиперпродукция сли�

зи бронхиальными железами. В желудоч�

но�кишечном тракте — боли, усиление

продукции пепсина, соляной кислоты в

желудке, избыточное образование слизи.

В сердечно�сосудистой системе — паде�

ние артериального давления, нарушение

сердечного ритма. Выраженная клиниче�

ская симптоматика, возникающая при

воздействии на организм гистамина, поз�

волила рассматривать гистамин как один

из важнейших медиаторов аллергии.

Основные эффекты стимуляции ре�

цепторов гистамина представлены в таб�
лице 10.1.
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Таблица 10.1.  Основные эффекты стимуляции разных типов рецепторов 
гистамина 

Рецепторы Агонисты Антагонисты Эффекты

Н1 2$[2$тиазолил]$ Н1$антагонисты Сокращение гладкой мускулатуры, повышение
этиламил I и II поколения проницаемости сосудов, зуд, повышение
2$[2$пиридил]$ уровня цГМФ
этиламил
2$метилгистамин

Н2 Димаприт Буримамид Желудочная секреция соляной кислоты,
4$метилгистамин Метиамид увеличение секреции слизи в дыхательных путях,

Циметидин повышение уровня цАМФ, сокращение
Ранитидин пищевода, торможение секреции гистамина
Фамотидин из базофилов, торможение хемотаксиса
Низатидин нейтрофилов и секреции ферментов, стимуляция

супрессорных эффектов Т$лимфоцитов

Н3 R$α$метилгистамин Тиоперамид Торможение передачи возбуждения
(R), (S) — в симпатической  нервной системе,
диметилгистамин торможение высвобождения и синтеза
Иметид гистамина в нервной системе
Иммепип 
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Важная роль гистамина в патогенезе

большинства аллергических заболеваний

обусловливает широкое использование

антагонистов Н1�рецепторов гистамина в

качестве противоаллергических средств.

Еще в 1937 г. Bouvet и Staub описали

тормозящее действие некоторых аро�

матических аминов на сокращение

гладкой мускулатуры, вызванное гис�

тамином. В клинической практике эти

соединения не использовались из�за

их высокой токсичности.

Первым антигистаминным препара�

том, примененным в клинике, был

хлоропирамин, предложенный и изу�

ченный Halpern в 1942 г. Позже им же

были описаны фенотиазин и его про�

изводные, широко применяемые в

клинической практике до настоящего

времени. 

Принято разделять АГЛС на седа�

тивные, или I поколения (классичес�

кие), и неседативные, или II поколе�

ния.

Антигистаминные препараты I поколения

Классификация классических АГЛС

строится на основании характеристики

группы "Х", соединенной с этиламино�

вым ядром (табл. 10.2). 

Антигистаминной активностью обла�

дают также некоторые ЛС с мембрано�

стабилизирующей противоаллергичес�

кой активностью. Так как данные ЛС об�

ладают некоторыми характеристиками

АГ I поколения, они представлены в дан�

ном разделе (табл. 10.3). 

Механизм действия

Механизм действия антигистаминных

препаратов состоит в блокировании ими

Н1�рецепторов гистамина. АГЛС, в част�

ности фенотиазины, блокируют такие

эффекты гистамина, как сокращение

гладкой мускулатуры кишечника и брон�

хов, повышение проницаемости сосудис�

той стенки и т.д. В то же время эти препа�

раты не снимают стимулируемую гиста�

мином секрецию соляной кислоты в же�

лудке и вызванные гистамином измене�

ния тонуса матки.

Классические Н1�антагонисты являются

конкурентными блокаторами Н1�рецепто�

Таблица 10.2.  Классификация 
антигистаминных препаратов 
I поколения по химической структуре

Химическая группа Препараты

Этаноламины (Х$кислород) Дифенгидрамин
Дименгидринат
Доксиламин
Клемастин
Карбеноксамин
Фенитолксамин
Дифенилпиралин

Фенотиазины Прометазин
Диметотиазин
Оксомемазин
Изотипендил
Тримепразин
Олимемазин

Этилендиамины Трипеленамин
(Х$азот) Пираламин

Метерамин
Хлоропирамин
Антазолин

Алкиламины (Х$углерод) Хлорфенирамин
Дисхлорфенирамин
Бромфенирамин
Трипролидин
Диметинден

Пиперазины Циклизин
(этиламидная группа Гидроксизин
соединена Меклозин
с пиперазиновым Хлорциклизин
ядром)

Пиперидины Ципрогептадин
Азатадин

Хинуклидины Квифенадин
Секвифенадин
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ров, их связывание с рецепторами быст�

рое и обратимое, поэтому для достижения

фармакологического эффекта необходи�

мы достаточно высокие дозы препаратов. 

Вследствие этого чаще проявляются

нежелательные эффекты классических

АГЛС. Большинство ЛС I поколения ока�

зывают кратковременное действие, по�

этому необходим их прием 3 раза в сутки.

Практически все АГЛС I поколения,

помимо гистаминовых, блокируют и дру�

гие рецепторы, в частности, холинерги�

ческие мускариновые рецепторы. 

Фармакологические эффекты АГЛС
I поколения:
� антигистаминное действие (блокада

Н1�гистаминовых рецепторов и устра�

нение эффектов гистамина);

� антихолинергическое действие (умень�

шение экзокринной секреции, повыше�

ние вязкости секретов);

� центральная холинолитическая ак�

тивность (седативное, снотворное дей�

ствие);

� усиление действия депрессантов ЦНС;

� потенцирование эффектов катехола�

минов (колебания АД);

� местноанестезирующее действие.

Некоторые ЛС обладают антисерото�

ниновой (пиперидины) и антидопамино�

вой (фенотиазины) активностью. Фено�

тиазиновые препараты могут блокиро�

вать α�адренергические рецепторы. От�

дельные АГЛС проявляют свойства ме�

стных анестетиков, оказывают стабили�

зирующее действие на мембраны, хини�

диноподобные эффекты на сердечную

мышцу, что может проявляться умень�

шением рефрактерной фазы и развити�

ем желудочковой тахикардии.

Антагонисты Н1�гистаминовых ре�
цепторов I поколения обладают следу�
ющими недостатками:
� неполная связь с Н1�рецепторами, в

связи с этим необходимы относитель�

но высокие дозы;

� кратковременный эффект;

� блокирование М�холинорецепторов,

α�адренорецепторов, Д�рецепторов,

5�НТ�рецепторов, кокаиноподобное и

хинидиноподобное действие;

� побочные эффекты АГЛС I поколения

не позволяют достигать высоких кон�

центраций в крови, достаточных для

выраженной блокады Н1�рецепторов;

� из�за развития тахифилаксии необхо�

димо чередование АГЛС разных групп

каждые 2—3 недели. 

Фармакокинетика

Фармакокинетические свойства основ�

ных Н1�гистаминоблокаторов I поколе�

ния приведены в таблице 10.4.

Место в терапии

Несмотря на перечисленные выше недо�

статки, Н1�антагонисты I поколения про�

должают использоваться в клинической

практике (табл. 10.5). Несомненным до�

стоинством их является возможность

как перорального, так и парентерального

введения препаратов (выпуск препара�

тов в ампулах и таблетках).

Н1�антагонисты I поколения имеют

преимущества в следующих случаях:

� купирование острых аллергических

реакций (крапивница, отек Квинке),

когда требуется парентеральное вве�

дение лекарственных средств;

Таблица 10.3.   Н1&антагонисты 
с мембраностабилизирующим 
действием на тучные клетки 

Бензоциклогептатиофены Кетотифен

Оксатомид Оксатомид

Фталазиноны Азеластин
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� лечение зудящих дерматозов (атопи�

ческого дерматита, экземы, хроничес�

кой рецидивирующей крапивницы и

др.). Мучительный кожный зуд неред�

ко бывает причиной бессонницы и

снижения качества жизни. В этих

случаях оказывается полезным седа�

тивный эффект антигистаминных

препаратов I поколения. Ряд лекарст�

венных средств, выпускаемых в фор�

ме геля (диметинден), эффективны

для купирования местных аллергиче�

ских реакций; 

� премедикация перед диагностически�

ми и хирургическими вмешательст�

вами для предупреждения высвобож�

дения гистамина неаллергического

генеза;

Таблица 10.4.   Фармакокинетика антигистаминных препаратов I поколения

Препараты Абсор& Эффект  F, % Тmах, Связь Время Т1/2, ч Биотранс& Экск&
бция I прохож& с белками, поддер& формация реция

дения % жания
через терапев&
печень тической

концент&
рации, ч

Дифенги$ Полная Значи$ 50 0,3—2 3—6 4—10 В печени С мочой 
драмин тельный и желчью

Хлоропи$ Полная Значи$ 1—2 7,9 4—6 В печени С мочой
рамин тельный

Клемастин Полная Значи$ 2—4 95 8—12 I фаза: В печени С мочой
тельный 3,6 ±0,9

II фаза:
37±16

Прометазин Полная Значи$ 65—90 7—15 В печени С мочой,
тельный частично 

с желчью

Мебги$ Медленная Значи$ До 48 4 В печени С мочой
дролин тельный

Диметинден Полная Значи$ 70 2 90 6 В печени С мочой 
тельный и желчью

Ципроге$ Полная Значи$ 2 4—6 В печени С желчью 
птадин тельный и мочой

Таблица 10.5.   Блокаторы Н1&рецепторов I поколения

Положительные эффекты Отрицательные эффекты

Предупреждение патологических эффектов гистамина Выраженное седативное действие

Применение внутрь и парентерально Кратковременное терапевтическое действие

Уменьшение различных проявлений аллергии Многократный прием в сутки
и псевдоаллергии

Богатый опыт использования Быстрое развитие привыкания к препарату

Наличие дополнительных эффектов Потенциирование действия алкоголя
(антисеротониновая активность, седативное действие,
которые в определенных ситуациях желательны)

Низкая стоимость Побочные эффекты и противопоказания 
к применению
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� симптоматическая терапия острых ре�

спираторных вирусных инфекций (ме�

стное и пероральное назначение в со�

ставе комбинированных препаратов)

устраняет зуд в носу, чихание;

� холинергическая крапивница.

Показания к применению Н1�антаго�
нистов I поколения:
� аллергические заболевания:

— сезонный аллергический ринит,

конъюнктивит;

— круглогодичный аллергический ри�

нит, конъюнктивит;

— острая крапивница и отек Квинке;

— хроническая рецидивирующая

крапивница;

— пищевая аллергия;

— лекарственная аллергия;

— инсектная аллергия;

— атопический дерматит;

� повышенная чувствительность неаллер�

гического генеза, вызванная гистамино�

либерацией или профилактическое при�

менение при введении либераторов гис�

тамина (реакции на рентгеноконтраст�

ные средства, на введение декстранов,

медикаментозная, пищевая и др.);

� профилактическое применение при

введении либераторов гистамина;

� бессонница;

� рвота беременных;

� вестибулярные расстройства;

� простудные заболевания (ОРВИ).

Побочные эффекты

Классические Н1�антагонисты могут

оказывать снотворный эффект, связан�

ный с проникновением препаратов через

гематоэнцефалический барьер и блока�

дой Н1�рецепторов в ЦНС, чему способ�

ствует их липофильность. Другими про�

явлениями действия этих препаратов на

ЦНС могут быть нарушения координа�

ции, вялость, головокружение, снижение

способности концентрировать внимание. 

Известно противорвотное действие

АГЛС (этаноламинов), которое связано

как с Н1�антагонистическим действием,

так и отчасти с холинолитической и се�

дативной активностью. Этот эффект

АГЛС используется в лечебных целях.

При приеме Н1�антагонистов I поколе�

ния могут наблюдаться побочные явле�

ния со стороны пищеварительной систе�

мы (повышение или снижение аппетита,

тошнота, рвота, понос, неприятные ощу�

щения в эпигастральной области). 

При длительном использовании клас�

сических Н1�антагонистов часто развива�

ется снижение терапевтической эффек�

тивности препаратов (тахифилаксия). 

Некоторые препараты обладают мест�

ноанестезирующими свойствами. 

В редких случаях возможно кардио�

токсическое действие (удлинение интер�

вала QT).

Противопоказания 
и предостережения

Противопоказания к применению АГЛС

I поколения, кроме гиперчувствительно�

сти к препарату, относительные:

� беременность;

� кормление грудью;

� работа, требующая высокой психичес�

кой и двигательной активности, кон�

центрации внимания;

� задержка мочеиспускания.

Учитывая наличие атропиноподобного

эффекта, препараты этой группы не сле�

дует назначать больным бронхиальной

астмой, глаукомой и аденомой предста�

тельной железы. Осторожность требует�

ся при назначении АГЛС I поколения

при астенодепрессивных состояниях и

сердечно�сосудистых заболеваниях. 
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Взаимодействия

АГЛС I поколения потенцируют антихо�

линергическое действие М�холинобло�

каторов, синтетических противосудо�

рожных препаратов, нейролептиков,

трициклических антидепрессантов, ин�

гибиторов МАО, средств для лечения

паркинсонизма.

АГЛС усиливают центральное депрес�

сивное действие гипнотических средств

(общих анестетиков), седативных и сно�

творных средств, транквилизаторов,

нейролептиков, анальгетиков централь�

ного действия, алкоголя.

Антигистаминные препараты 
для местного применения
Антигистаминные ЛС для местного при�

менения представляют собой эффектив�

ные и высокоспецифичные антагонисты

H1�гистаминорецепторов, выпускаемые

в виде назального спрея и глазных ка�

пель. Назальный спрей обладает эффек�

том, сравнимым с пероральными антиги�

стаминными ЛС. 

К Н1�гистаминоблокаторам для мест�
ного применения относятся азеластин,

левокабастин и антазолин. 

Применение левокабастина и азелас�

тина может быть рекомендовано при лег�

ких формах заболевания, ограниченных

только одним органом (при аллергичес�

ком рините, конъюнктивите) или "по по�

требности" на фоне лечения другими

препаратами. Действие этих лекарст�

венных средств только местное. При ал�

лергическом рините левокабастин и азе�

ластин эффективно снимают зуд, чиха�

ние, ринорею, а при аллергическом

конъюнктивите — зуд, слезотечение, по�

краснение глаз. При регулярном исполь�

зовании дважды в день они могут пре�

дотвратить развитие симптомов сезон�

ного и круглогодичного аллергического

ринита.

Очевидным преимуществом местных

АГЛС является исключение побочных

эффектов (в том числе снотворного), ко�

торые могут возникать при применении

препаратов системного действия. Это

объясняется тем, что при местном при�

менении Н1�АГЛС их концентрация в

крови намного ниже той, которая способ�

на вызвать системное действие. Для то�

пических антигистаминных препаратов

характерно достижение достаточно вы�

соких локальных концентраций препа�

рата при низкой дозе и быстрое начало

терапевтического эффекта (через 15 мин

после применения). 

Топические антигистаминные ЛС об�

ладают также некоторым противовос�

палительным действием (азеластин мо�

жет тормозить активацию клеток�ми�

шеней аллергии: тучных клеток, эози�

нофилов и нейтрофилов) и способнос�

тью быстро улучшать затрудненное но�

совое дыхание. Однако этот эффект

значительно менее выражен и менее

стоек по сравнению с топическими глю�

кокортикоидами. 

Левокабастин назначают с осторожно�

стью при нарушении функции почек

(70% выводится с мочой в неизмененном

виде). Возможно появление горечи во рту

при лечении азеластином в форме глаз�

ных капель. Редко отмечается сухость и

раздражение слизистых оболочек крат�

ковременное извращение вкуса. Не реко�

мендовано использование контактных

линз при применении глазных форм ме�

стных АГЛС.

Для местных АГЛС взаимодействие с

другими ЛС не описано.
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В конце 70�х годов прошлого века на

фармацевтический рынок поступили

Н1�антагонисты II поколения, имеющие

ряд преимуществ, в том числе высокое

сродство с Н1�рецепторами. Именно по�

этому Н1�антагонисты II поколения в те�

рапевтических дозах не оказывают ан�

тагонистического действия по отноше�

нию к таким медиаторам, как ацетилхо�

лин, катехоламины, дофамин, и, вслед�

ствие этого, не дают многих побочных

эффектов, свойственных Н1�антагонис�

там I поколения.

В 1977 г. появились первые сообщения о

терфенадине, в последующие годы стали

известны другие соединения (астемизол,

цетиризин, лоратадин, акривастин, эбас�

тин, фексофенадин, дезлоратадин), кото�

рые оказывали выраженный антигиста�

минный эффект и не имели заметного цен�

трального действия. Эти ЛС были названы

Н1�антагонистами II поколения (табл. 10.6).

Большинство этих препаратов имеют

следующие преимущества:

� высокая специфичность и высокое

сродство к Н1�гистаминорецепторам;

� быстрое начало действия;

� большая продолжительность антигис�

таминного эффекта (до 24 ч);

� отсутствие блокады других типов ре�

цепторов;

� отсутствие проникновения через гема�

тоэнцефалический барьер в терапев�

тических дозах;

� отсутствие связи абсорбции и приемом

пищи (кроме астемизола);

� отсутствие тахифилаксии.

Фармакокинетика

Н1�антагонисты хорошо всасываются из

желудочно�кишечного тракта при приеме

внутрь, пик концентрации в крови через

2 ч. Большинство Н1�антагонистов II поко�

ления, за исключением фексофенадина и

цетиризина, подвергается печеночному

метаболизму с образованием активных со�

единений. Антигистаминный эффект боль�

шинства препаратов осуществляется за

счет накопления в крови активных метабо�

литов в достаточной концентрации. Синтез

метаболитов осуществляется изофермен�

том СYP3A4 системы цитохрома Р450. 

Выведение Н1�блокаторов и их метабо�

литов осуществляется через почки и пе�

чень. При нарушении функции печени

концентрация этих препаратов в крови

повышается. 

Скорость элиминации препаратов из

крови варьирует в широких пределах от

нескольких часов для терфенадина до

нескольких дней для астемизола. Период

полувыведения препаратов с возрастом

увеличивается.

Максимальный антигистаминный эф�

фект блокаторов Н1�рецепторов наблю�

дается через несколько часов после пика

концентрации препаратов в крови и про�

должается, даже если концентрация их в

сыворотке низкая, вероятно, за счет дей�

ствия активных метаболитов. 

Антигистаминные препараты II поколения

Таблица 10.6.   Н1&антагонисты 
II поколения

Химическая Препараты
группа

Пиперидины Терфенадин, фексофенадин

Пиперидин$ Астемизол, норастемизол*
эмидазолы

Азатидины Лоратадин, дезлоратадин

Трипролидины Акривастин

Оксипиперидины Эбастин

Бензимидазолы Мизоластин* 

Пиперазины Цетиризин



Отличаются от других АГЛС II поко�

ления цетиризин (активный метаболит

гидроксизина), дезлоратадин (активный

метаболит лоратадина) и акривастин.

Концентрация акривастина в крови до�

стигает максимума в течение 1 ч, дезло�

ратадина — через 1,3—3,7 ч, их антигис�

таминное действие проявляется уже че�

рез 30 мин после приема.

Метаболизируемые препараты — эба�

стин, терфенадин, лоратадин — также

относятся к быстродействующим, их ак�

тивные метаболиты быстро накаплива�

ются в крови. Концентрация в крови ас�

темизола и его активного метаболита

(десметиластемизола) достигает макси�

мума через 4 ч после приема препарата.

Постоянная концентрация в плазме кро�

ви неизмененного астемизола и астеми�

зола вместе с его активным метаболитом

достигается лишь через 1 неделю и через

4 недели соответственно после начала

приема препарата. Астемизол начинает

действовать медленно, и максимальный

эффект наступает с запозданием. 

Особенности метаболизма и фармако�

кинетики Н1�антагонистов и их метабо�

литов определяют другие клинические

особенности действия лекарственных

средств. В частности, различная фарма�

кологическая эффективность у разных

лиц может быть связана с индивидуаль�

ными особенностями метаболизма ле�

карственного средства.

Место в терапии

Показания для назначения Н1�антагони�

стов II поколения:

� круглогодичный аллергический ринит;

� сезонный аллергический ринит;

� зудящие дерматозы (гистаминоопос�

редованные) (крапивница, отек Квин�

ке, атопический дерматит).

Изучается возможность использова�

ния Н1�антагонистов II поколения при

бронхиальной астме. Это обусловлено

следующими фактами:
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Дезлоратадин (Эриус) является са�

мым мощным из существующих ан�

тигистаминных препаратов, обла�

дающим в терапевтических дозах

антигистаминным, противоаллерги�

ческим и противовоспалительным

действием. Его сродство к Н1�рецеп�

торам в 25—1000 раз превышает та�

ковое для других Н1�блокаторов и

сочетается со способностью угне�

тать продукцию провоспалитель�

ных медиаторов [Allerg Immunol

(Paris). 2002; 34: 377—83]. Преиму�

щества дезлоратадина перед други�

ми антигистаминными средствами

при аллергических ринитах и идио�

патической крапивнице доказаны в

клинических испытаниях, включая

несколько многоцентровых двойных

слепых исследований, в которых в

общей сложности приняли участие

около 48 000 пациентов [Allerg

Immunol (Paris). 2002; 34: 377—83].

Дезлоратадин не оказывает седа�

тивного и антихолинергического

эффектов, не вызывает удлинения

интервала QТ на ЭКГ и не приводит

к развитию аритмий, не вступает в

клинически значимые взаимодейст�

вия с другими лекарственными пре�

паратами, алкоголем, грейпфруто�

вым соком и пищей [Allergy. 2001; 56

Suppl 65: 7—13]. Препарат хорошо

переносится пациентами всех воз�

растных категорий, включая пожи�

лых [Clin Pharmacokinet. 2002; 41

Suppl 1: 13—9] и детей 2—5 лет [Clin

Ther. 2000; 22: 613—21].



� очевидная роль гистамина в развитии

приступа удушья при бронхиальной

астме;

� Н1�антагонисты II поколения не обла�

дают побочными эффектами, ограни�

чивающими их применение при брон�

хиальной астме (не вызывают сухости

слизистых оболочек и ухудшения от�

хождения вязкой мокроты);

� вследствие высокого сродства к Н1�ре�

цепторам они могут вызывать эффек�

тивную блокаду этих рецепторов.

В частности, на примере клинического

исследования дезлоратадина при аллер�

гическом рините в сочетании с бронхи�

альной астмой было показано, что, кроме

положительной динамики симптомов ал�

лергического ринита, дезлоратадин

уменьшает симптомы астмы (уменьше�

ние суммарного индекса симптомов

бронхиальной астмы). Среднее число ин�

галяций β2�агонистов снизилось на 1�й

неделе на 14%, на 2�й неделе — на 7%, на

3�й и 4�й неделях — на 12% и 10% соот�

ветственно.

Установлено, что у пациентов с брон�

хиальной астмой Н1�антагонисты II по�

коления оказывают бронхолитический

эффект, снижают гиперреактивность

бронхов к гистамину (но не ацетилхо�

лину), физической нагрузке, холодно�

му воздуху, угнетают раннюю фазу

астматической реакции, обусловлен�

ной ингаляцией аллергенов. Примене�

ние цетиризина в дозе 10 мг/сут в тече�

ние 6 недель достоверно снижает выра�

женность симптомов бронхиальной

астмы и сопутствующего аллергичес�

кого ринита.

Тем не менее оценка результатов при�

менения Н1�антагонистов II поколения

противоречива. Ряд авторов считает

применение этих препаратов при брон�

хиальной астме недостаточно эффек�

тивным. 

Побочные эффекты 

Ни для одного Н1�антагониста II поколе�

ния не описано развитие тахифилаксии. 

Отсутствие седативного эффекта или

чрезвычайно слабые его проявления —

одно из важных преимуществ этих ле�

карственных средств. Изучено также

воздействие Н1�гистаминоблокаторов II
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В двойных слепых плацебоконтро�

лируемых рандомизированных ис�

следованиях доказано, что при ал�

лергических ринитах дезлоратадин

(Эриус) эффективно устраняет на�

зальные и неназальные симптомы.

В отличие от других антигистамин�

ных средств он обеспечивает ста�

бильное статистически значимое

уменьшение отечности и заложен�

ности носа [Allergy. 2002; 57 Suppl

75: 25—8]. Дезлоратадин достоверно

облегчает симптомы у больных с се�

зонным аллергическим ринитом и

сопутствующей бронхиальной аст�

мой, оказывает противовоспали�

тельное действие на слизистую обо�

лочку бронхов, приводя к улучше�

нию течения бронхиальной астмы,

сохранению ОФВ1 и уменьшению

потребности в β2�агонистах [Allergy.

2001; 56 Suppl 65: 21—7]. Его эффек�

тивность у данной категории боль�

ных сопоставима с таковой монте�

лукаста [Int Arch Allergy Immunol.

Apr. 2003; 130 (4): 307—13]. Более

91% пациентов и врачей, принимав�

ших участие в клинических испы�

таниях дезлоратадина, оценивают

его эффективность как отличную и

хорошую; более 98% считают, что

препарат обладает отличной или

хорошей переносимостью [Allergy.

2002; 57 Suppl 75: 13—8]. 



поколения на психомоторные функции,

познавательные способности и функци�

ональные навыки. Для этого использова�

ли ряд тестов (тест на латентность сна,

Станфордская шкала учета сонливости,

тест на сохранение бодрствования, тест

на замену чисел символами — учет ско�

рости обработки информации, тест на

выполнение серии сложений и вычита�

ний, тест на психомоторную реакцию).

У терфенадина и астемизола установле�

но наличие аритмогенной активности,

которая проявляется удлинением ин�

тервала QT, появлением двунаправлен�

ной веретенообразной желудочковой

экстрасистолии ("синдром пируэта" —

torsade de pointes), атриовентрикуляр�

ной блокады и блокады ножек пучков

Гиса.

Вероятность увеличения интервала
QT повышена при электролитных нару�

шениях, у лиц с заболеваниями сердца

(ишемия, миокардиты, кардиомиопа�

тии), при возрастании уровня АГЛС в

крови (вследствие передозировки, нару�

шении функции печени, злоупотребле�

ния алкоголем, взаимодействия с неко�

торыми лекарствами).

Известные аритмогенные действия тер�

фенадина и астемизола послужили основа�

нием для отказа в перерегистрации в ряде

стран и изъятии их из аптечной сети и в

России тоже, согласно решению Фармко�

митета. Показано, что интервал QT может

увеличить также эбастин, но в дозах зна�

чительно превышающих терапевтические. 

Лекарственные средства, являющие�

ся фармакологически активными веще�

ствами, не метаболизируемые печенью

и не обладающие кардиотоксичностью,

характеризуются высоким профилем

безопасности, что свидетельствует о

перспективности этих ЛС. Примерами

таких соединений являются фексофе�

надин (активный метаболит терфена�

дина), дезлоратадин (активный метабо�

лит лоратадина), норастемизол (актив�

ный метаболит астемизола).

Противопоказания 
и предостережения

Противопоказания к применению Н1�

блокаторов II поколения:

� индивидуальная непереносимость;

� беременность;

� лактация.

Эксперты Европейской академии ал�

лергологии и клинической иммунологии

сформулировали следующие рекомен�
дации по безопасному применению ан�
тигистаминных средств.
� Нельзя превышать предписанную ин�

струкцией дозу Н1�антагонистов.

� Следует избегать назначения препа�

ратов, которые конкурируют с АГ ЛС

за печеночный метаболизм при приме�

нении АГЛС, вовлекающих в метабо�

лизм цитохром Р450 (табл. 10.6).

� Н1�антагонисты необходимо с большей

осторожностью назначать больным с

заболеваниями печени и нарушения�

ми сердечного ритма (удлинение ин�

тервала QT, желудочковые тахикар�

дии, атриовентрикулярные блокады).

� У этой же группы пациентов следует

отдавать предпочтение препаратам,

не метаболизируемым в печени (фек�

софенадин, дезлоратадин1). 

Взаимодействия

Система СYP3A4 принимает участие в

метаболизме антигистаминных препа�

ратов и ряда других лекарственных
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1 Дезлоратадин — основной, хотя и не 

конечный метаболит лоратадина, 

но изофермент CYP 3А4 цитохрома Р450 

не участвует в дальнейшей биотрансформации



средств, конкурирующих с ними за

биотрансформацию в печени, некото�

рые вещества являются ее ингибито�

рами (табл. 10.7). Одновременное на�

значение этих средств с Н1�блокатора�

ми (терфенадином, астемизолом) при�

водит к накоплению в крови исходных

веществ и развитию кардиотоксичес�

кого эффекта.

Концентрацию препаратов в крови
повышают:
� антибиотики�макролиды (эритроми�

цин, кларитромицин, тролеандоми�

цин);

� противогрибковые препараты (флуко�

назол, итраконазол, кетоконазол, ми�

коназол);

� алкоголь.

Риск удлинения интервала QT повы�
шается при одновременном приеме ас�
темизола, терфенадина, эбастина с:
� противоаритмическими препаратами

(хинидин, соталол, дизопирамид);

� психотропными средствами (фенотиа�

зины, трициклические и тетрацикли�

ческие антидепрессанты);

� антибактериальными средствами

(эритромицин, пентамидин, тримето�

прим, сульфаметоксазол);

� антигистаминными средствами (асте�

мизол, терфенадин, эбастин).
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Таблица 10.7.  Взаимодействие ЛС и системы цитохрома Р450 
(изофермент CYP 3А4) 

Лекарственные средства,
ингибиторы CYP 3А4

Противогрибковые средства: кетоконазол, 
итраконазол
Антибактериальные средства: эритромицин, 
кларитромицин, ципрофлоксацин, спарфлоксацин
Антидепрессанты: флуоксетил, флувоксамид, 
нефазадон
Противовирусные средства: индинавир, 
нелфинавир, саквинавир
Некоторые препараты других групп: цимети$
дин, дилтиазем, бромкриптин, амиодарон

Лекарственные средства,
метаболизируемые CYP 3А4

Анальгетики: кодеин, фентанил, парацетамол
Местные анестетики: лидокаин, пропафенон, 
ропивакаин
Противосудорожные средства: карбазепин, 
фелбамат
Антидепрессанты: амитриптилин, клопирамин, 
имипрамин, нефазодон
Гиполипидемические: ловастин, симвастатин, 
фибраты
Антигипертензивные: фелодипин, нифедипин, 
мифебрадил
Цитостатики: циклофосфан, тамоксифен, 
винбластин
Ингибиторы протеаз: индавир, саквинавир
Седативные средства: мидазолам, триазолам
Стероиды: дексаметазон, эстрадиол, 
тестостерон, гестагены
Разные: цизаприд, дапсон, глибенкламид,
омепразол, зиулетон, рифампицин, хинидин
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Сурфактант легких, состоящий преимущественно

из фосфолипидов и белка, выполняет широкий

спектр защитных функций, главной из которых яв�

ляется антиателектатическая. Выраженный недо�

статок сурфактанта приводит к спадению альвеол

и развитию синдрома острой дыхательной недоста�

точности — РДСН (респираторный дистресс�синд�

ром новорожденных). Сурфактант снижает поверх�

ностное натяжение в альвеолах, обеспечивает их

стабильность в процессе дыхания, предупреждает

их спадение в конце фазы выдоха, обеспечивает

адекватный газообмен, выполняет противоотечную

функцию. Кроме того, сурфактант участвует в ан�

тибактериальной защите альвеол, повышает ак�

тивность альвеолярных макрофагов, улучшает

функцию мукоцилиарной системы, ингибирует ряд

медиаторов воспаления при синдроме острого по�

вреждения легких (СОПЛ) и остром дистресс�синд�

роме (ОРДС) взрослых.

При недостаточной продукции собственного (эн�

догенного) сурфактанта используются препараты

экзогенного сурфактанта, полученные из легких

человека, животных (быка, теленка, свиньи) или

синтетичечским путем.

Химический состав легочного сурфактанта мле�

копитающих имеет много общего. Сурфактант, вы�

деленный из легких человека, содержит: фосфоли�

пидов — 80—85%, белка —10% и нейтральных ли�

пидов — 5—10% (табл. 11.1). До 80% фосфолипидов

альвеолярного сурфактанта участвует в процессе

рециклирования и метаболизма в альвеолоцитах II

типа. Cурфактант включает 4 класса белков (Sp�A,

Sp�B, Sp�C, Sp�D), каждый из которых кодируется

собственным геном. Основную массу белков состав�

ляет Sp�A. Препараты эндогенного сурфактанта

различного происхождения несколько отличаются

по содержанию от фосфолипидов и белков.

Сурфактант синтезируется и секретируется аль�

веолоцитами II типа (а�II). На альвеолярной поверх�

ности сурфактант состоит из тонкой фосфолипид�

ной пленки и гипофазы, в которой находятся мемб�
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ранные образования. Это очень динамич�

ная система — более 10% всего пула сур�

фактанта секретируется ежечасно.

Исследования, в том числе мультицен�

тровые, показали, что раннее использо�

вание препаратов сурфактанта при

РДСН позволяет значительно снизить

смертность (на 40—60%), а также часто�

ту полисистемных осложнений (пневмо�

торакс, интерстициальная эмфизема,

кровотечения, бронхолегочная диспла�

зия и др.), связанных с неонатальным пе�

риодом у недоношенных детей.

В последние годы препараты легочного

сурфактанта начали применять в лечении

ОПЛ/ОРДС и другой патологии легких. 

Известные в настоящее время препа�

раты легочного сурфактанта различают�

ся по источнику получения и содержа�

нию в них фосфолипидов (табл. 11.2).

В России сурфактант�терапия стала

применяться лишь в последнее время,

прежде всего в отделениях реанимации

новорожденных, благодаря разработке

отечественного природного препарата

сурфактанта. Многоцентровые клиниче�

ские испытания данного препарата под�

твердили эффективность использования

препаратов легочного сурфактанта в ле�

чении критических состояний и других

заболеваний органов дыхания.

Механизм действия 

ДПФХ — основной компонент сурфак�

танта, понижающий поверхностное натя�

жение в альвеолах. Фосфатидилглице�

рол (ФГл) играет важную роль в распро�

странении сурфактанта по альвеолярной

поверхности легких и во взаимодействии

кальция с белками сурфактанта.

Сурфактантный белок Sp�A прочно

связывается с ДПФХ, принимает учас�

тие в формировании "тубулярного ми�

елина" — мембранного компонента ги�

пофазы сурфактанта, а также в имму�

нологической защите альвеол, связы�

ваясь с различными бактериями и ви�

русами.

Sp�B также необходим для формиро�

вания решетчатых мембранных образо�

ваний сурфактанта и активно участвует

в доставке фосфолипидов на поверх�

ность альвеол на границу раздела фаз

"воздух—жидкость". Sp�C является ком�

понентом только легочного сурфактанта,

стабилизирует поверхностную пленку

сурфактанта, является маркером а�II.

Sp�D связывает фосфолипиды сурфак�

танта, выполняет важную защитную

роль, активизирует функцию альвео�

лярных макрофагов.
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Таблица 11.1.  Фосфолипидный состав альвеолярного сурфактанта легких 
взрослого человека

Фосфолипиды Содержание в сурфактанте (%)

Фосфатидилхолин 76—80,5

в т.ч. дипальмитоил� 44,7—66

фосфатидилхолин

Фосфатидилглицерол 9—12

Фосфатидилинозитол 2,6—3,9

Фосфатидилэтаноламин 2,3—3,3

Сфингомиелин 1,5—2,7

Фосфатидилсерин 0,9—1

Другие 1,5—3,4
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Фармакокинетика 

Фармакокинетика экзогенных сурфак�

тантов недостаточно изучена. Каждый

препарат легочного сурфактанта являет�

ся многокомпонентным соединением, что

в значительной мере затрудняет иссле�

дование фармакокинетики как каждого

его составляющего, так и препарата в це�

лом. При прямой интратрахеальной ин�

стилляции 70—90% вводимого сурфак�

Таблица 11.2.  Препараты легочного сурфактанта

Название Источник Состав сурфактанта Способ применения и доза
сурфактанта получения (% содержания 

фосфолипидов)

Сурфактант�BL Легкое быка ДПФХ — 66, В первые сутки при РДС
(измельченное) ФХ — 62,2 новорожденных детей —

Нейтральные липиды — 9—9,7 микроструйное капельное или
Белок — 2—2,5 аэрозольное введение (75 мг/кг 

в 2,5 мл физ. раствора)

Сурванта Легкое быка ДПФХ — 44—62 4 мл (100 мг)/кг, 1—4 дозы,
(измельченное) ФХ — 66 (40—66) интратрахеально с интервалом

Нейтральные липиды — 7,5—20 в 6 ч

Белок — (Sp�B и Sp�C) — 0,2

Альвеофакт* Легкое быка 1,2 мл содержат от 50,76 до Разовая доза составляет
(смыв) 60,0 мг фракции фосфолипидов 45 мг/кг в 1,2 мл на 1 кг

(сухая масса) или и должна вводиться в течение
` (99% фосфолипидов первых 5 ч жизни

и 1% Sp�B и Sp�C) интратрахеально. Допускается
введение 1—4 доз

Сукрим* Легкое быка ДПФХ, ФХ, нейтральные Интратрахеально, ингаляционно 
липиды, белок (100—200 мг/кг), 5 мл 1—2 раза 

с интервалом в 4 ч

Инфасурф* Легкое телят 35 мг/мл ФЛ, включая 26 мг ФХ, Интратрахеально, доза 3 мл/кг
(измельченное) нейтральные липиды, 0,65 мг (105 мг/кг), повторное

белка, включая 260 мкг/мл (1—4 дозы) введение через
Sp�B и 390 мкг/мл — Sp�С 6—12 ч

Куросурф* Измельченное ДПФХ — 42—48 Интратрахеально, начальная
легкое свиньи ФХ — 51—58 разовая доза 100—200 мг/кг

ФЛ — 74 мг (1,25—2,5 мл/кг). Повторно 1—
Белок (Sp�B и Sp�С) — 900 мкг 2 раза в дозе 100 мг/кг 

с интервалом в 12 часов

Экзосурф Синтетический ДПФХ — 85% Интратрахеально, 5 мл
Гексадеканол — 9% (67,5 мг/кг), 1—4 дозы
Тилоксапол — 6% с интервалом в 12 ч

ALEC (artifical Синтетический ДПФХ — 70% Интратрахеально, 4—5 мл 
Lung expanding ФГл — 30% (100 мг/кг)
compound)*

Сурфаксин * Синтетический ДПФХ, пальмитоил — олеоил— Применяется в растворе для
фосфатидиглицерол (ПОФГл), промывания легких
пальмитиновая кислота, лизин = (лечебный БАЛ) через
лейцин �KL4). эндотрахеальную трубку
Это поверхностно�активное
в�во (сурфактант) пептидной
природы, являющееся первым
синтетическим аналогом 
белка В (Sp�B)



танта достигает дистальных дыхатель�

ных путей и альвеол. Препарат равно�

мерно и быстро распределяется по по�

верхности альвеол. При этом важную

роль играют методика введения, доза

препарата, свойства вводимого сурфак�

танта, положение больного, наличие или

отсутствие бронхиальной обструкции,

стадии болезни. Небольшое количество

сурфактанта остается в верхних дыха�

тельных путях и эндотрахеальной труб�

ке. Введенный экзогенный сурфактант

обнаруживается не только в альвеолах,

но и в выстилающем жидкостном слое

сурфактанта (гипофаза), а также в аль�

веолоцитах II типа. Следовательно, ком�

поненты экзогенного сурфактанта имеют

ту же фармакокинетику, что и составля�

ющие природного сурфактанта. При ин�

тратрахеальном введении сурфактанта

основное количество препарата обнару�

живается в легких. Лишь следы липидов

сурфактанта выявляются в сыворотке

крови и в других органах через 48 ч после

введения. Период полувыведения препа�

ратов сурфактанта составляет 65—67 ч.

Место в терапии

Основное клиническое значение препа�

ратов легочного сурфактанта определя�

ется их эффективностью при тяжелых

респираторных заболеваниях, связан�

ных с первичным или вторичным дефи�

цитом альвеолярного сурфактанта. К ним

прежде всего относятся следующие забо�

левания и синдромы:

� Респираторный дистресс�синдром не�
доношенных новорожденных (РДСН),

возникающий в результате незрелости

легких и, как следствие, выраженного

дефицита сурфактанта. Недостаточ�

ный синтез сурфактанта альвеолоци�

тами II типа и его быстрая инактива�

ция приводят к повышению поверхно�

стного натяжения в альвеолах, их спа�

дению (ателектазам), гиповентиляции

и недостаточной оксигенации крови,

развитию гиперкапнии и гипоксии. На�

рушения в системе легочного кровото�

ка вызывают повреждение всех со�

ставных компонентов аэрогематичес�

кого барьера (эпителий, интерстиций,

эндотелий), отек легких и присоедине�

ние инфекции. В результате эти изме�

нения приводят к развитию РДС.

� Синдром аспирации мекония (САМ) у
новорожденных возникает в резуль�

тате попадания мекония в дыхатель�

ные пути, что приводит к нарушению

синтеза сурфактанта, его инактива�

ции компонентами мекония, спадению

альвеол и развитию воспаления. На�

значение сурфактанта способствует

уменьшению тяжести заболевания,

предупреждает развитие острой ды�

хательной недостаточности (ОДН).

� Синдром острого повреждения легких
(СОПЛ) и острый респираторный дис�
тресс�синдром (ОРДС) взрослых —

как наиболее тяжелая форма проявле�

ния СОПЛ. Легкие всегда вовлекаются

в патологический процесс у больных,

находящихся в критическом состоя�

нии, вне зависимости от его этиологии.

Показано, что СОПЛ является компо�

нентом полиорганной недостаточности,

развивается в результате вторичного

повреждения легких, включая все ком�

поненты аэрогематического барьера и

альвеолярного сурфактанта. Важное

место в патогенезе СОПЛ/ОРДС при�

надлежит воспалительной реакции и

вторичному дефициту сурфактанта.

Он возникает в результате местного

(пневмония, вдыхание токсических ве�

ществ) или системного (множествен�

ная травма, сепсис, длительная ИВЛ,

осложнение после искусственного кро�

вообращения и при посттрансфузион�

ном синдроме) повреждения легких с
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развитием воспалительной реакции.

Возникающий дефицит сурфактанта

приводит к спадению альвеол, мелких

дыхательных путей, отеку легких, раз�

витию ОДН.

� Пневмония сопровождается повреж�

дением альвеолярной паренхимы, оте�

ком легких с выходом белков плазмы

крови в альвеолы, что оказывает угне�

тающее действие на активность сур�

фактанта и приводит к спадению аль�

веол. Исследования сурфактанта при

пневмонии показали значительное

снижение содержания различных фо�

сфолипидных фракций и белка в со�

ставе БАЛ (ФХ, ФГл, ДПФХ, Sp�A).

Назначение сурфактанта улучшает

газообмен, способствуя расправлению

спавшихся альвеол, т.е. разрешению

ателектазов.

� Туберкулез легких, особенно его рас�

пространенные формы, вызывает глу�

бокие нарушения в сурфактантной си�

стеме легких, обширные деструктив�

ные и ателектатические изменения

альвеолярной паренхимы, особенно в

участках легкого, граничащих с круп�

ными туберкулезными фокусами (ин�

фильтраты, каверны и др.). Примене�

ние препаратов сурфактанта в ком�

плексном лечении туберкулеза позво�

ляет уменьшить частоту возникнове�

ния сурфактантозависимых измене�

ний в легких, повысить поверхностно�

активные свойства легочного сурфак�

танта и способствует более быстрому

обратному развитию воспалительных

изменений.

В настоящее время разработаны ос�

новные принципы сурфактантотерапии:

� исчерпывающая базовая терапия;

� использование принципов неповреж�

дающей механической вентиляции;

� раннее начало сурфактантотерапии

(первые часы, сутки с момента разви�

тия РДС), при индексе оксигенации

РаО2/ FiО2 ниже 200 мм рт. ст.;

� эндобронхиальное болюсное введение

препарата в оптимальной дозе и по�

вторное введение через 6—8 ч в слу�

чае положительного ответа на первое

введение;

� сурфактантотерапия при положитель�

ном ответе на первое введение должна

проводиться до достижения индекса

оксигенации более 300 мм рт. ст., стой�

кого клинико�рентгенологического

улучшения.

Противопоказания 
и предостережения

Препараты легочного сурфактанта, как

правило, хорошо переносятся. Для пре�

дупреждения осложнений введение сур�

фактанта должно проводиться в специа�

лизированном отделении и врачами, име�

ющими соответствующую подготовку и

опыт применения препаратов сурфак�

танта. В отдельных случаях возможна

закупорка эндотрахеальной трубки сли�

зью. Быстрое введение эмульсии препа�

рата может привести к обтурации не пол�

ностью раскрытых дыхательных путей,

бронхиальной обструкции или вызвать

рефлюкс сурфактанта. В редких случаях

возможно легочное кровотечение, глав�

ным образом у новорожденных с выра�

женными признаками незрелости легких.

Сразу после введения препарата сур�

фактанта возможно быстрое увеличение

растяжимости легких, что требует кор�

рекции показателей вентиляции. Улуч�

шение газообмена может привести к рос�

ту концентрации кислорода в крови.

В этом случае необходимо уменьшить

концентрацию кислорода в газовой сме�

си, чтобы предупредить гипероксемию.

Опыт применения препаратов сурфак�

танта показывает, что для получения
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максимального эффекта от сурфактан�

тотерапии и снижения частоты осложне�

ний, связанных с искусственной венти�

ляцией легких и осложненным неонталь�

ным периодом у недоношенных ново�

рожденных с РДС обязательна предва�

рительная стабилизация центральной

гемодинамики и показателей тканевой

трансфузии (лечение гиповолемии, ане�

мии, олигурии).

Противопоказания фактически не ус�

тановлены, однако следует иметь в виду

возможную повышенную чувствитель�

ность к каким�либо компонентам препа�

рата легочного сурфактанта.

Взаимодействия

Каких�либо реакций взаимодействия

препаратов легочного сурфактанта с дру�

гими лекарственными средствами не ус�

тановлено.
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Наиболее эффективными методами коррекции гипо�

ксемии и гиперкапнии являются терапия кислородом

и респираторная поддержка. Однако у больных с ги�

повентиляцией, связанной со сниженной активнос�

тью дыхательного центра, в качестве вспомогатель�

ных методов терапии могут быть использованы ЛС,
повышающие центральную инспираторную актив�
ность — стимуляторы дыхания (СД). Показания к

СД довольно ограничены: они применяются в тех си�

туациях, когда угнетение дыхания выражено уме�

ренно и не требует использования О2 или механичес�

кой вентиляции легких (синдром апноэ во сне, синд�

ром ожирения�гиповентиляции), либо по каким�либо

причинам не удается использовать кислород (плохая

переносимость больными кислородотерапии тера�

пии, недоступность кислородного оборудования).

Привлекательными сторонами фармакологической

коррекции гипоксемии является большая простота и

удобство схем терапии с использованием СД, а также

экономическая доступность данных ЛС. К числу не�

многих СД относятся ЛС разных классов: никетамид,

ацетозаламид, доксапрам, медроксипрогестерон и

альмитрина бисмесилат. Прием СД сопровождается

большим количеством побочных эффектов, поэтому

они применяются только в течение короткого време�

ни. Исключение составляет альмитрин, который

можно применять в течение многих лет.

Механизм действия 

Основным фармакологическим эффектом всех

СД является повышение VE, однако механизмы

повышения VE для всех препаратов различны

(табл. 12.1).

В основе действия ацетозаламида (при назначе�

нии дозы 3,5—7 мг/кг массы тела) лежит ингибиро�

вание фермента карбоангидразы почек, что приво�

дит к снижению реабсорбции НСО3
� в проксималь�

ных канальцах и секреции ионов H+ в дистальных

канальцах. В результате этого происходит умень�

шение сывороточной концентрации НСО3
� и сни�
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жение рН крови (т.е. развивается мета�

болический ацидоз). В свою очередь ме�

таболический ацидоз приводит к стиму�

ляции периферических и медуллярных

хеморецепторов и повышению VE. Об�

суждается также прямой стимулирую�

щий эффект ацетозаламида на перифе�

рические хеморецепторы. 

Доксапрам приводит к селективной

стимуляции респираторных нейронов и

активации каротидных хеморецепторов

(селективный эффект ЛС проявляется

лишь при назначении дозы до 1 мг/ кг

веса, при более высоких дозах селектив�

ность теряется).

Стимулирующий эффект медроксипро�
гестерона на VE связан в основном с акти�

вацией рецепторов гипоталамуса и цент�

ральных хеморецепторов, стимуляция пе�

риферических хеморецепторов, по�види�

мому, не имеет большого значения.

Эффект никетамида опосредуется в

основном за счет прямой стимуляции

центральных хеморецепторов, также

есть данные и о стимулирующем дейст�

вии никетамида на хеморецепторы каро�

тидных телец. 

Альмитрин принадлежит к классу

специфических агонистов периферичес�

ких хеморецепторов, и его действие реа�

лизуется в основном на уровне хеморе�

цепторов каротидного узла. Согласно од�

ной из гипотез, альмитрин имитирует

эффекты гипоксемии в клетках каротид�

ных телец, в результате чего из них про�

исходит высвобождение нейротрансмит�

теров (дофамина). Первый механизм

улучшения газообмена при использова�

нии альмитрина связан с повышением

VE. Другим, более важным механизмом

влияния альмитрина на газообмен, явля�

ется его способность улучшать вентиля�

ционно�перфузионное соотношение

вследствие усиления гипоксической ле�

гочной вазоконстрикции в плохо венти�

лируемых участках легких.

Фармакокинетика 

Так как СД являются ЛС различных

классов, их фармакокинетика сущест�

венно различается. 

Ацетазоламид после приема внутрь

хорошо абсорбируется из желудочно�

кишечного тракта. Максимальная плаз�

менная концентрация ацетазоламида

достигается через 1—3 ч после приема.

Связь с белками высокая. Препарат рас�

пределяется в эритроцитах, почках,

мышцах и ЦНС. Не подвергается био�

трансформации в организме и выводит�

ся почками (более 90% дозы) в неизме�

ненном виде. 

Медроксипрогестерон хорошо абсор�

бируется после приема сублингвально и

внутрь. Связывание с белками составля�

ет 90—95%. Проникает через гемато�эн�

цефалический барьер. Метаболизирует�

ся в печени, выводится преимуществен�

но с желчью в виде метаболитов и в неиз�

мененном виде. 

Доксапрам значительно связывается с

белками. Метаболизируется в печени,

выводится преимущественно с фекалия�

ми (55%).

Альмитрин практически полностью

связывается с белками плазмы — на

99,5%. Максимальная плазменная кон�

центрация альмитрина достигается в

среднем через 2—3 ч после приема. Он

практически полностью метаболизиру�

ется в печени, выводится в неизменен�

ном виде и в виде неактивных метаболи�

тов преимущественно с калом (85%).

Место в терапии

� Пациенты с ХОБЛ в стабильном состоя�

нии с умеренной гипоксемией (РаО2

56—70 мм рт. ст.): доказаны эффекты

длительного назначения альмитрина —
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повышение РаО2 на 5—12 мм рт. ст. и

снижение РаСО2 на 3—7 мм рт. ст.,

уменьшение полицитемии, уменьше�

ние диспноэ и улучшение физической

работоспособности, снижение числа

обострений ХОБЛ, снижение эпизодов

декомпенсации правожелудочковой

недостаточности, однако не показан

эффект альмитрина на продолжитель�

ность жизни больных ХОБЛ. У ряда

больных ХОБЛ с умеренной гиперкап�

нией могут быть эффективны ацетазо�
ламид и комбинация ацетазоламида и

медроксипрогестерона, однако нет

опыта продолжительного использова�

ния данных ЛС. 

� Пациенты с ХОБЛ в стабильном состо�

янии с выраженной гипоксемией (РаО2

менее 55 мм рт. ст.): терапия альмит�
рином может быть альтернативой

длительной кислородотерапии при

низкой приверженности больных к те�

рапии кислородом или при недоступ�

ности источников О2. Кроме того, на�

значение альмитрина возможно боль�

ным, у которых терапия кислородом

сопровождается значительной гипер�

капнией. Включение альмитрина в

схему терапии таких больных позво�

ляет достичь оптимальной оксигена�

ции и снижения РаСО2 при использо�

вании более низких потоков О2. 

� Обострение ХОБЛ: терапия альмит�
рином и доксапрамом приводит к

уменьшению PаCO2, повышению PаO2

и рН артериальной крови, в ряде слу�

чаев позволяет избежать интубации

трахеи и искусственной вентиляции

легких, однако в данной ситуации СД

по своей эффективности значительно

уступают неинвазивной вентиляции

легких.

� Острый респираторный дистресс�син�

дром (ОРДС): введение альмитрина
внутривенно приводит к снижению

шунтового кровотока и улучшению ок�

сигенации, данное ЛС используется

только на фоне оптимальной респира�

торной поддержки. Комбинация аль�

митрина с прональной позицией или с

ингаляционным оксидом азота облада�

ет аддитивным эффектом по влиянию

на оксигенацию.

� Асиметричные поражения легких

(массивная односторонняя пневмо�

ния, контузия легкого): альмитрин

при внутривенном введении усилива�

ет гипоксическую вазоконстрикцию в

плохо вентилируемых участках лег�

ких, уменьшает шунтирование крови

и повышает РаО2. 

� Послеоперационное (постнаркозное)

угнетение дыхания, не связанное с ос�

таточным действием миорелаксантов:

терапия доксапрамом, никетамидом
приводит к повышению VE, повыше�

нию PаO2 и снижению PаCO2.

� Апноэ у недоношенных детей: терапия

доксапрамом уменьшает число эпизо�

дов апноэ (остановки дыхания длитель�

ностью более 20 сек, ассоциированные с

брадикардией, бледностью и/или циа�

нозом) в течение первых 48 ч терапии,

однако в дальнейшем эффективность

ЛС значительно уменьшается.

� Транзиторные эпизоды ночной гипо�

ксемии у больных ХОБЛ: терапия

альмитрином приводит к снижению

числа эпизодов ночных десатураций и

уменьшению их общей продолжитель�

ности, повышает минимальную сату�

рацию артериальной крови.

� Дыхательные расстройства во время

сна: терапия ацетазоламидом и мед�
роксипрогестероном повышают ми�

нутную вентиляцию при заболевани�

ях, характеризующихся снижением

активности дыхательного центра (цен�

тральное апноэ во сне, синдром ожи�

рения�гиповентиляции). Данные пре�

параты улучшают ночную оксигена�

цию и уменьшают уровень PаCO2,
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улучшают качество сна. Использова�

ние ацетазоламида у больных с обст�

руктивным апноэ во сне может приве�

сти к большей стимуляции инспира�

торных мышц (диафрагмы и межре�

берных мышц) по сравнению со стиму�

ляцией мышц�дилататоров глотки, что

может усилить обструкцию верхних

дыхательных путей. Ацетазоламид
может улучшать ночную оксигенацию,

качество сна и уменьшать число ноч�

ных пробуждений у больных с перио�

дическим дыханием Чейна—Стокса на

фоне застойной сердечной недоста�

точности.

� Горная болезнь: прием ацетазолами�
да за 1 день до восхождения в горы

позволяет уменьшить число эпизодов

горной болезни на 60%. В условиях

высокогорья препарат уменьшает

число эпизодов периодического дыха�

ния и улучшает артериальную окси�

генацию.

Противопоказания

� Ацетазоламид: острая почечная недо�

статочность, печеночная недостаточ�

ность, гипокалиемия, гипохлоремия,

гипокортицизм, метаболический аци�

доз, сахарный диабет, беременность.

� Доксапрам: сердечные аритмии, высо�

кая артериальная гипертензия, де�

компенсированная сердечная недоста�

точность, феохромоцитома, острый

инфаркт миокарда, инсульт, травма

головы, эпилепсия, обструкция верх�

них дыхательных путей.

� Медроксипрогестерон: беременность,

опухоли половых органов и молочных

желез.

� Никетамид: предрасположенность к

судорожным реакциям.

� Альмитрин: печеночная недостаточ�

ность, беременность и период лакта�

ции.

Таблица 12.1.   Основные СД

Препарат Механизм действия Дозы Показания

Ацетазоламид Развитие метаболического Внутрь 250 мг — ХОБЛ в стабильном состоянии
ацидоза, стимуляция 2—3 р/сут — Дыхательные расстройства
периферических во время сна
и медуллярных — Горная болезнь
хеморецепторов

Доксапрам Селективная стимуляция В/в 1—3 мг/мин — Обострение ХОБЛ
каротидных хеморецепторов — Послеоперационное угнетение

дыхания
— Апноэ у недоношенных детей

Медроксипро- Активация рецепторов Внутрь 30 мг — ХОБЛ в стабильном состоянии
гестерон гипоталамуса и центральных 2 р/сут — Дыхательные расстройства

хеморецепторов во время сна

Никетамид Прямая стимуляция 
центральных хеморецепторов В/в 500—100 мг — Послеоперационное угнетение

дыхания

Альмитрина 1) Стимуляция каротидных Внутрь 1 мг/кг — ХОБЛ в стабильном состоянии
бисмесилат хеморецепторов; (но не более — Обострение ХОБЛ

2) Нормализация VA/Q 100 мг/сут), — ОРДС
баланса в/в 0,36— — Асимметричные поражения

1,0 мг/кг/ч легких
— Транзиторная ночная 

гипоксемия при ХОБЛ
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Предостережения

Беременность

Прием СД, за исключением никетамида

и доксапрама, противопоказан беремен�

ным женщинам. 

Пожилой возраст

Есть данные об успешном использовании

всех СД у больных пожилого возраста.

Однако при приеме ацетазоламида более

5 суток у больных старше 75 лет следует

соблюдать осторожность в связи с воз�

можным развитием нарушений водно�

солевого обмена — необходимо контро�

лировать КЩС и концентрацию калия в

эритроцитах и плазме крови. 

Нарушение функции печени

Прием ацетазоламида и альмитрина про�

тивопоказан больным с печеночной недо�

статочностью. При нарушении функции

печени может потребоваться снижение до�

зы медроксипрогестерона 

Нарушение функции почек

Прием ацетазоламида противопоказан

больным с почечной недостаточностью. 

Побочные эффекты

Ацетазоламид: со стороны обмена ве�

ществ встречаются — гипокалиемия, ме�

таболический ацидоз; со стороны нервной

системы — сонливость, головокружение,

головная боль, мышечная слабость, паре�

стезии, судороги, дезориентация, нару�

шение осязания; со стороны системы кро�

ви — гемолитическая анемия, лейкопе�

ния, агранулоцитоз; со стороны почек —

нефролитиаз, гематурия, глюкозурия; со

стороны пищеварительной системы —

анорексия, тошнота, рвота, диарея; со

стороны кожи — гиперемия, кожный зуд.

Доксапрам: сердечные аритмии, арте�

риальная гипертензия, ишемия миокар�

да, судороги, гемолиз (при высокой скоро�

сти введения), диспноэ, тромбофлебиты.

Медроксипрогестерон: головная боль,

депрессия, сонливость, тошнота, зуд,

тромбоэмболия, галакторея, эрозии шей�

ки матки, акне, гирсутизм, увеличение

массы тела.

Никетамид: беспокойство, мышечные

подергивания, тонико�клонические судо�

роги, рвота, аритмии, гиперемия кожи ли�

ца, кожный зуд, аллергические реакции.

Альмитрин: со стороны дыхательной

системы возможно диспноэ, тахипноэ; со

стороны сердечно�сосудистой системы

— сердцебиение: со стороны пищевари�

тельной системы — анорексия, сниже�

ние массы тела, тошнота, рвота, гастрал�

гия, диарея, запор; со стороны нервной

системы — ажитация, беспокойство, бес�

сонница, головная боль, головокружение,

усталость, дистальные гиперсенситив�

ные периферические невропатии (парес�

тезии, нарушение чувствительности и

нервной проводимости), поражающие

преимущественно нижние конечности. 

Взаимодействия

Cм. табл. 12.2.

Таблица 12.2.   Лекарственное взаимодействие стимуляторов дыхания

Стимуляторы дыхания Другие ЛС Результат взаимодействия

Ацетазоламид Сердечные гликозиды Появление токсических 
Салицилаты эффектов
Эфедрин
Недеполяризующие миорелаксанты
Карбамазепим
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Стимуляторы дыхания Другие ЛС Результат взаимодействия

Доксапрам Средства для ингаляционного наркоза Повышенное высвобождение
катехоламинов

Ингибиторы МАО (нитрофураны, Усиление эффектов
прокарбазин) адреномиметиков
Адреномиметики

Медроксипрогестерон Непрямые антикоагулянты Усиление антикоагулянтного
действия

Никетамид Аскорбиновая кислота Инактивация

Резерпин Судороги

Аминазин и другие производные Ослабление эффекта
фенотиазина
Средства для наркоза

Альмитрин Циметидин Снижение абсорбции
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В настоящее время из ЛС этой группы использу�
ется только теофиллин (редко — дипрофиллин).

Механизм действия

Применение теофиллина при бронхообструктив�

ном синдроме обусловлено его способностью вызы�

вать расслабление гладкой мускулатуры бронхов.

Теофиллин расслабляет крупные и средние брон�

хи, а также оказывает релаксирующее действие на

изолированные бронхиолы человека диаметром от

0,5 до 1 мм. В дыхательных путях, полученных по�

смертно от умерших от астмы пациентов, расслаб�

ляющий эффект β2�адреномиметиков снижен, а

бронходилатирующий ответ на теофиллин не отли�

чается от обычного. Выраженность бронхоспазмо�

литического эффекта зависит от концентрации

теофиллина в крови. При терапевтической концен�

трации теофиллин увеличивает ОФВ1 в среднем на

20% от исходного уровня. Отмечается хорошая об�

ратимость бронхообструкции при назначении дан�

ного ЛС. Введение теофиллина здоровым лицам не

вызывает изменения показателей ФВД.

Механизм бронходилатирущего действия тео�

филлина частично обусловлен ингибированием

ФДЭ; ЛС является неселективным ингибитором

ФДЭ, т.е. всех ее 5 типов, в том числе адениловой

(III и IV типы) и гуаниловой (V тип). Ингибирова�

ние ФДЭ III типа приводит к увеличению концент�

рации цАМФ в миофибриллах, внутриклеточному

перераспределению ионов кальция со снижением

их концентрации в цитозоле и захватом митохонд�

риями. Ингибирование ФДЭ IV типа ведет к

подавлению функции тучных клеток, эозинофи�

лов, Т�лимфоцитов. Однако только при очень вы�

сокой концентрации теофиллина в плазме крови

(около 100 мкг/мл) наблюдается значительное ин�

гибирование ФДЭ. При терапевтических концент�

рациях теофиллина общая активность ФДЭ в экс�

трактах легких человека подавляется лишь на 20%.

Но даже такая степень ингибирования может быть

функционально значимой, поскольку приводит к
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возрастанию ответа циклических нук�

леотидов на такие эндогенные активато�

ры аденилатциклазы, как аденозин и ка�

техоламины. Следует отметить, что тео�

филлин подавляет высокомолекуляр�

ную фракцию адениловой ФДЭ лишь

при ее высокой активности. Именно эта

фракция увеличивается во время при�

ступа БА, вне приступа она достоверно

ниже. То есть теофиллин ингибирует

адениловую ФДЭ в основном в момент

астматического приступа. В результате

хронического воспалительного процесса

и лечения β2�адреномиметиками изоэн�

зимы ФДЭ более у больных БА, чем у

здоровых лиц. Это может означать, что

теофиллин оказывает больший подав�

ляющий эффект на ФДЭ в дыхательных

путях астматиков. Однако дериваты те�

офиллина, например, пентоксифиллин,

являясь исключительно сильными инги�

биторами ФДЭ, оказываются неэффек�

тивными бронхоспазмолитиками. Таким

образом, механизм бронходилатирую�

щего действия теофиллина не может

быть объяснен только его способностью

ингибировать ФДЭ.

Большее значение, вероятно, имеет тот

факт, что теофиллин является неизби�

рательным антагонистом А1� и А2�адено�

зиновых рецепторов. Известно, что сти�

муляция А1�рецепторов приводит к

бронхоконстрикции, А2�рецепторов — к

бронходилатации. При БА преобладают

эффекты возбуждения А1�аденозино�

вых рецепторов. У больных бронхиаль�

ной астмой было обнаружено, что брон�

хообструкция связана со снижением

концентрации А2�рецепторов и в мень�

шей степени — с увеличением числа 

А1�рецепторов. 

Блокада аденозиновых рецепторов на�

блюдается при терапевтической концен�

трации теофиллина в плазме крови. Тео�

филлин является эффективным антаго�

нистом аденозина в концентрациях в

20—100 раз более низких, чем требуется

для подавления активности ФДЭ. 

К расслаблению гладкой мускулатуры

приводит также угнетение теофиллином

транспорта ионов кальция через "мед�

ленные" каналы клеточных мембран и

уменьшение его выхода из внутрикле�

точных депо. 

Некоторые исследования показали не�

большой протективный эффект теофил�

лина на провокацию гистамином, мета�

холином, дистиллированной водой и фи�

зической нагрузкой.

Однако после длительного, в течение

1 года, лечения теофиллином отмечено

значительное снижение чувствительнос�

ти к метахолину. При провокации аллер�

геном теофиллин оказывает достаточно

слабый протективный эффект при не�

медленной астматической реакции. По�

казано значительное ослабление теофил�

лином поздней астматической реакции.

Теофиллин подавляет бронхиальную ги�

перреактивность к гистамину, измерен�

ную через 4,5 ч после исходной провока�

ции аллергеном. У больных бронхиаль�

ной астмой ночное повышение гиперре�

активности бронхов, обусловленное ак�

тивизацией воспалительного процесса в

это время суток, подавляется однократ�

ной вечерней дозой теофиллина, что осо�

бенно заметно при выполнении провока�

ционного теста в ранние утренние часы.

Теофиллин также уменьшает чувстви�

тельность бронхов к фактору, активиру�

ющему тромбоциты (ФАТ). 

Теофиллин обладает также некоторы�

ми противовоспалительными cвойства�

ми. В частности, он снижает вызванный

аденозином выброс медиаторов из туч�

ных клеток, уменьшает образование сво�

бодных кислородных радикалов нейтро�

филами и макрофагами, подавляет син�

тез и высвобождение из моноцитов и ма�

крофагов цитокинов (интерлейкина IL�1

и фактора некроза опухоли альфа —
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ТNFα), препятствует хемотаксису, акти�

вации и дегрануляции эозинофилов.

Теофиллин оказывает иммуномодули�

рующее действие: угнетает пролифера�

цию Т�лимфоцитов, транспорт их в дыха�

тельные пути и высвобождение ими ин�

терлейкина IL�2, повышает количество

Т�супрессоров в периферической крови.

У больных с необратимыми обструк�

тивными и рестриктивными изменения�

ми бронхов уменьшение диспноэ под

действием теофиллина можно связать с

повышением активности дыхательного

центра. Стимуляция теофиллином дыха�

тельного центра приводит к улучшению

механики дыхания и увеличению венти�

ляции легких в связи с усилением сокра�

тительной способности межреберных

мышц и диафрагмы.

Кроме того, теофиллин усиливает му�

коцилиарный транспорт, увеличивая

выделение слизи бронхиальными желе�

зами и повышая скорость колебания

ресничек в проксимальных отделах

бронхов.

Теофиллин снижает давление в систе�

ме легочной артерии (уменьшает тран�

зиторную гипертензию малого круга

кровообращения во время приступа БА),

вызывая расширение легочных сосудов,

что приводит к уменьшению гиперкап�

нии и увеличению насыщаемости крови

кислородом.

Известно также, что теофиллин умень�

шает отек слизистой оболочки бронхов.

Он оказывает диуретический эффект,

повышая почечный кровоток и клубочко�

вую фильтрацию. ЛС расширяет коро�

нарные артерии, улучшает систоличес�

кую насосную функцию правого и левого

желудочков и снижает конечное диасто�

лическое давление в них.

Теофиллин повышает синтез и секре�

цию эндогенных катехоламинов мозго�

вым слоем надпочечников, уменьшает

высвобождение гистамина и других меди�

аторов аллергии вследствие стабилиза�

ции мембран тучных клеток (кетотифено�

подобный эффект). ЛС повышает уровень

простагландина Е1, снижает уровень про�

стагландина F2α и ингибирует аФДЭ, в ре�

зультате чего уменьшается превращение

цАМФ в неактивный 5'�АМФ, угнетает

агрегацию тромбоцитов и высвобожде�

ние из них биологически активных ве�

ществ, обладает иммуномодулирующим

действием.

При исследовании воздействия тера�

пии теофиллином на глюкокортикоид�

ную функцию коры надпочечников неко�

торые авторы выявили опосредованное

увеличение секреции кортизола.

Под влиянием теофиллина происходит

увеличение числа глюкокортикоидных

рецепторов. При этом прирост их коли�

чества тем больше, чем меньше их ис�

ходное количество. Это приводит к повы�

шению активности аденилатциклазной

системы, что проявляется увеличением

стимулированного аденозином цАМФ.

При курсовом лечении теофиллин при�

водит также к увеличению числа А2�аде�

нозиновых рецепторов и в меньшей сте�

пени к снижению числа А1�аденозино�

вых рецепторов. Таким образом, терапия

теофиллином корректирует нарушение

соотношения подклассов адено�зиновых

рецепторов у больных БА.

Фармакокинетика

Теофиллин является слабым основани�

ем, плохо растворимым в холодной

(1:180) и хорошо — в горячей воде (1:85),

спирте, щелочах и кислотах. Раствори�

мость теофиллина повышает этилендиа�

мин. Поэтому в современных условиях в

качестве ЛС короткого действия исполь�

зуется не "чистый" теофиллин, а эуфил�

лин (аминофиллин), содержащий 80%

теофиллина и 20% этилендиамина, или
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окстрифиллин, содержащий 60% тео�

филлина и 40% холина.

При пероральном приеме теофиллин

быстро и практически полностью всасы�

вается, однако абсорбция и биодоступ�

ность в значительной степени зависят от

лекарственной формы. Биодоступность

(f) ЛС короткого действия в таблетках и

водных растворах составляет 90—99%, в

спиртовых растворах — 100%.

При приеме внутрь 7,6 мг/кг теофил�

лина в таблетках максимальная концен�

трация (Сmax) составляет 15,3 мкг/мл, в

водном растворе — 14,6±0,6 мкг/мл.

Время достижения максимальной кон�

центрации (Тmax) — 2±0,3 ч и 1,4±0,3 ч

соответственно, по другим данным —

0,5—2 ч.

При ректальном введении растворы

теофиллина также быстро и легко вса�

сываются, а абсорбция из суппозитори�

ев, как правило, снижена, отсрочена и

непостоянна.

Пища в большинстве случаев не влия�

ет на полноту всасывания теофиллина.

Однако прием пищи приводит к замед�

лению абсорбции теофиллина из ЛС ко�

роткого действия на 2—3 ч вследствие

задержки эвакуации из желудка. Прием

пищи существенно замедляет скорость

всасывания многих теофиллинсодержа�

щих ЛС пролонгированного действия.

Есть данные о замедлении всасывания

теофиллина в ночное время.

При приеме пролонгированных ЛС би�

одоступность теофиллина зависит от

особенностей лекарственной формы. Эти

ЛС характеризуются медленным и по�

степенным высвобождением действую�

щего вещества, отсутствием пиковой

концентрации, большим периодом полу�

элиминации (Т1/2) и при 1—2�кратном

приеме позволяют поддерживать кон�

центрацию теофиллина в плазме крови в

пределах терапевтического интервала.

При регулярном приеме через 4—5 дней

после начала лечения наступает дина�

мическое равновесие с постоянной кон�

центрацией теофиллина в течение суток.

ЛС пролонгированного действия, в за�

висимости от скорости абсорбции и вели�

чины периода полуэлиминации, подраз�

деляются на 2 поколения: ЛС 1�го поко�

ления действуют до 12 ч и требуют дву�

кратного применения, ЛС 2�го поколения

действуют 20—24 ч и назначаются 1 раз

в сутки. При использовании идеального

пролонгированного ЛС абсорбция тео�

филлина должна быть полной, не зави�

сеть от рН содержимого желудочно�ки�

шечного тракта и протекать с постоян�

ной скоростью (для препаратов 1�го по�

коления — 8% дозы в час в течение 12 ч).

Концентрация теофиллина в плазме

крови, составляющая 75% от пиковых

значений, должна поддерживаться не

менее 6 ч. Имеют значение также время

всасывания 75% дозы (t), среднее время

всасывания (MAT), среднее время удер�

жания в организме (MRT).

Удельный объем распределения (Vd)

теофиллина составляет 0,5±0,16 (0,3—

0,7) л/кг. Это значит, что у лиц с массой

тела (М) 70 кг объем распределения (Vd)

равен 35 л. При суммарном объеме крови

и экстрацеллюлярной жидкости около

14 л, 60—65% введенной дозы находится

в тканях.

У недоношенных детей с гестационным

возрастом 25—32 недели удельный объ�

ем распределения составляет в среднем

0,69 (0,43—1,07) л/кг. По мере роста он

снижается. Так, у грудных детей в воз�

расте 10—20 недель этот показатель со�

ставляет в среднем 0,5 л/кг. У детей в

возрасте 1 года — 0,45 л/кг, т.е. прибли�

жается к таковому у взрослых. У пожи�

лых людей отмечается тенденция к сни�

жению объема распределения.

При внутривенном введении распре�

деление теофиллина может быть описа�

но с помощью двухкамерной открытой
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модели. При пероральном приеме ЛС

быстро распределяется в тканях (фаза

раннего распределения), и распределе�

ние описывается с помощью однокамер�

ной модели.

Теофиллин обратимо связывается с

белками плазмы крови. Степень связыва�

ния вариабельна и подвержена многочис�

ленным влияниям. У здоровых людей

связывание с белками зависит от концен�

трации теофиллина в крови: при концен�

трации 20 мкг/мл с белками связывается

34,8±4,8%, при концентрации 5 мкг/мл —

58—82%, при концентрации 2,5 мкг/мл —

48,7±3,1. При гипоальбуминемии связы�

вание уменьшается. Связывание зависит

от возраста: при концентрации теофил�

лина в плазме крови 17 мкг/мл его связь

с белком у новорожденных составляет

36%, у взрослых — 56%. Теофиллин хоро�

шо проникает в материнское молоко, це�

реброспинальную жидкость, слюну (50—

70% от уровня в плазме крови), мокроту и

другие секреты организма, а также через

плаценту. Он определяется в крови плода

в той же концентрации, что и у беремен�

ной женщины. 

Теофиллин имеет узкий терапевтичес�

кий интервал. Оптимальный фармакоди�

намический эффект (около 80% прироста

показателей ФВД) достигается при кон�

центрации теофиллина в плазме крови

10—20 мкг/мл.

При этом эффект зависит не от дозы, а

от концентрации: прирост ОВФ1 прямо

пропорционален логарифму концентра�

ции теофиллина в плазме крови. Однако

в конкретных клинических ситуациях

эффективность зависит от многих фак�

торов (возраст, тяжесть заболевания и

др.). Так, у новорожденных и детей ран�

него возраста терапевтический эффект

достигается уже при его концентрации

5 мкг/мл, у детей старшего возраста и

взрослых — при концентрации 5—

15 мкг/мл. У большинства пациентов по�

бочные эффекты развиваются при кон�

центрации 25 мкг/мл, а при концентра�

ции 45—50 мкг/мл возможен леталь�

ный исход. У больных бронхиальной аст�

мой, длительно принимающих теофил�

лин, токсические явления наступали при

его концентрации в крови 15 мкг/мл, в то

время как у здоровых молодых людей,

принимавших большие дозы теофилли�

на с суицидальной целью, симптомы ин�

токсикации были минимальными при

концентрации 30—35 мкг/мл.

Биотрансформация теофиллина на

85—90% происходит в эндоплазматичес�

ком ретикулуме гепатоцитов с участием

микросомальпых ферментов системы

цитохромов Р450. В печени образуется

несколько метаболитов, активным из ко�

торых является лишь один 3�метилксан�

тин (30—50% от активности теофилли�

на). Предполагается существование 2

изоферментов цитохрома Р450, один из

которых осуществляет 8�гидроксилиро�

вание теофиллина (1,3�диметилксанти�

на) до 1,3�диметилмочевой кислоты, а

другой изофермент осуществляет деме�

тилирование до 1�диметилксантина и 

3�метилксантина.

Около 10% выводится с мочой в неизме�

ненном виде. После гидроксилирования

теофиллина в 6�й и 8�й позициях образу�

ется 1,3�диметилмочевая кислота — ос�

новной метаболит теофиллина (40—

44,3%), после N�8�деметилирования обра�

зуется 3�метилксантин (12,9—38%), ко�

торый быстро превращается в 1�метилмо�

чевую кислоту (17—24%). N�8�деметили�

рование преобладает у новорожденных.

Кроме того, у новорожденных часть дозы

метаболизируется с образованием кофеи�

на. Так как период полуэлиминации кофе�

ина у них велик (96 ч), развивается куму�

ляция и в результате у ребенка появляют�

ся симптомы кофеиновой интоксикации. 

Скорость биотрансформации теофил�

лина зависит от возраста. У новорожден�
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ных из�за незрелости печеночных фер�

ментов интенсивность метаболизма зна�

чительно снижена, в связи с чем увели�

чивается доля теофиллина, выводящая�

ся с мочой в неизмененном виде: 60% у

детей и 10% у взрослых. Скорость био�

трансформации теофиллина у детей

увеличивается до 9—11�летнего возрас�

та, причем наибольшее ускорение отме�

чается до 1 года. Затем к 13—14 годам

она приближается к таковой у взрослых.

После 18—20 лет скорость метаболизма

постепенно снижается (каждый год в

среднем на 10—13%). Низкая скорость

биотрансформации теофиллина у ново�

рожденных сопровождается низкой ско�

ростью его экскреции. Средние значения

Т1/2 и клиренса теофиллина у новорож�

денных составляют 19,9±35,5 ч и

I7,6±39,0 мл/кг/ч. Кроме того, у недоно�

шенных существует коррелляция меж�

ду скоростью выведения теофиллина и

гестационным возрастом. У детей, пере�

несших асфиксию, средний клиренс был

достоверно выше (16,4 мл/кг/ч). Общий

клиренс теофиллина при внутривенной

инфузии у взрослых составляет в сред�

нем 63,4 мл/мин (0,65 мл/кг/мин). У

мужчин он на 20—30% выше, чем у жен�

щин. Общий клиренс теофиллина у де�

тей 4—17 лет равен 1,4 мл/кг/мин, 1—

4 лет — 1,7 мл/кг/мин. 

В ряде исследований отмечено ускоре�

ние элиминации теофиллина при высо�

кобелковой диете, что, очевидно, объяс�

няется активизацией микросомальных

ферментов печени. Кроме того, концент�

рация метилксантинов в крови сущест�

венно повышается при злоупотреблении

ксантиносодержащими продуктами (ко�

фе, чай, шоколад), так как пищевые

ксантины также являются метаболичес�

кими субстратами цитохромов печени.

У детей Т1/2 теофиллина в среднем со�

ставляет 3—3,5 ч в возрасте от 1 до 6 лет,

6 ч — в возрасте от 6 до 12 лет. У взрослых

Т1/2 около 8 (3—13 ч). Курение ускоряет

элиминацию теофиллина, что приводит к

уменьшению Т1/2 до 5,5 ч. Нормализация

Т1/2 происходит через 5 мес — 2 года по�

сле прекращения курения.

Существенных отличий в Т1/2 при перо�

ральном и внутривенном введении тео�

филлина не найдено (в среднем 6,6 и 6,1 ч).

БА не оказывает влияния на фармако�

кинетику теофиллина.

Место в клинической практике

В настоящее время теофиллин широко

применяется для лечения бронхообст�

руктивных заболеваний, хотя постепен�

но вытесняется селективными β2�адре�

номиметиками и ингаляционными глю�

кокортикоидами. Создание в 1970—80�х

годах препаратов пролонгированного

действия позволило существенно повы�

сить эффективность и безопасность дли�

тельной терапии теофиллином.

Показаниями к назначению теофилли�

на являются БА (для купирования и про�

филактики приступов), бронхообструк�

тивный синдром при других заболевани�

ях (хронический обструктивный брон�

хит, ХОБЛ и т.д.), легочная гипертензия,

легочное сердце, расстройство дыхания

по типу Чейн—Стокса, ночное апноэ, ос�

трое ишемическое нарушение мозгового

кровообращения, хроническая церебро�

васкулярная недостаточность, гломеру�

лонефрит (для повышения почечного

кровотока и клубочковой фильтрации,

улучшения микроциркуляции в почках).

Противопоказания 
и предостережения 

Теофиллин противопоказан при аллер�

гии к нему и к другим ксантиновым про�

изводным, язвенной болезни желудка и
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двенадцатиперстной кишки в стадии обо�

стрения, пароксизмальной тахикардии,

тахиаритмии, экстрасистолии, артери�

альной гипотензии, сердечной недоста�

точности, стенокардии, остром инфаркте

миокарда, геморрагическом инсульте,

кровоизлиянии в сетчатку глаза, эпилеп�

сии, судорожном синдроме, тяжелой по�

чечной или печеночной недостаточности.

Теофиллин может оказывать следую�

щие побочные эффекты:

� Раздражающее действие на ткани (раз�

дражение слизистой оболочки при перо�

ральном и ректальном применении, не�

кроз при подкожном и резкая болезнен�

ность при внутримышечном введении).

� Со стороны желудочно�кишечного

тракта — тошнота, рвота, изжога, боли в

животе, ульцерогенное действие, диа�

рея, значительное повышение кислот�

ности и объема желудочного сока, ре�

лаксация нижнего сфинктера пищевода.

� Со стороны центральной нервной сис�

темы — беспокойство, раздражитель�

ность, бессонница, головная боль, голо�

вокружение, тремор, судороги, галлю�

цинации, эпилептиформные припадки.

� Со стороны сердца — сердцебиение,

тахикардия, тахиаритмия, экстрасис�

толия, артериальная гипертензия, ос�

трая левожелудочковая сердечная не�

достаточность, повышение потребнос�

ти миокарда в кислороде.

� Со стороны сосудов — гиперемия ко�

жи, субфебрильная температура, ар�

териальная гипотензия.

� Сo стороны мочевой системы — диу�

ретическое действие вследствие повы�

шения клубочковой фильтрации, за�

труднение мочеиспускания у пожи�

лых людей в результате релаксации

детрузора.

� Аллергические реакции.

Нежелательные эффекты теофиллина

возможны при концентрации его в плаз�

ме крови 15 мкг/мл и выше. При концент�

рациях 15—25 мкг/мл наблюдаются уме�

ренно выраженные побочные эффекты,

при концентрациях выше 25 мкг/мл —

тяжелые токсические реакции. При

уровне теофиллина 20—40 мкг/мл суще�

ствует опасность развития сердечных

аритмий, а выше 40 мкг/мл возможно

возникновение судорожных припадков и

остановки сердца. Гастроинтестиналь�

ные побочные эффекты чаще встреча�

ются при пероральном, а кардиоваску�

лярные — при внутривенном примене�

нии препаратов теофиллина. Частота по�

бочных эффектов у женщин в 3 раза вы�

ше, чем у мужчин. Побочные явления те�

офиллина значительно реже встречают�

ся при назначении препаратов пролонги�

рованного действия. Применение мето�

дов определения концентрации теофил�

лина в плазме крови позволяет снизить

риск интоксикации теофиллином.

Взаимодействия 

Взаимодействия теофиллина с другими

ЛС хорошо изучены.

Фармацевтическое 
(физико#химическое) 
взаимодействие
Теофиллин образует с барбамилом, ами�

допирином, анестезином, димедролом,

никотиновой и аскорбиновой кислотами

смеси, интенсивно впитывающие воду.

Он несовместим с солями кальция, алка�

лоидами и дибазолом. Инактивирует

бензилпенициллина натриевую соль.

Фармакокинетическое 
взаимодействие
Антациды снижают скорость всасыва�

ния теофиллина, не влияя на величину

абсорбции. Это не относится к ЛС — сло�

филлину и теодуру.
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Аллопуринол, ингибируя микросомаль�

ные ферменты печени (ксантиновую ок�

сидазу), приводит к повышению концент�

рации теофиллина и его активного мета�

болита в плазме крови. В дозе 300 мг/сут

у взрослых аллопуринол незначительно

снижает клиренс теофиллина, но в дозе

600 мг/сут клиренс теофиллина снижает�

ся на 25%, что может привести к появле�

нию токсических эффектов и требует

коррекции режима дозирования.

Циметидин, ингибирующий цитохром

Р450, замедляет инактивацию теофил�

лина в печени, снижает его общий кли�

ренс на 39—40%, увеличивает период

полуэлиминации на 73%. В результате

концентрация теофиллина в плазме

крови возрастает через 24 ч на 30—40%,

а через 2—3 суток — в 2 раза. Поэтому

при необходимости одновременного ле�

чения теофиллином и Н2�гистаминоли�

тиками во избежание нежелательных

эффектов рекомендуется снижать дозу

теофиллина на 30% и более либо вместо

циметидина назначать ранитидин, кото�

рый на концентрацию теофиллина в

крови не влияет.

Эритромицин, олеандомицин и тетра�

циклин, ингибируя систему цитохромов,

также замедляют биотрансформацию

теофиллина в печени и уменьшают его

общий клиренс. Это приводит к повыше�

нию концентрации теофиллина в плазме

крови на 50% за первые сутки под влия�

нием олеандомицина и на 25% (9—40%), а

у детей на 100% через 5—7 дней под вли�

янием эритромицина и увеличению Т1/2

на 15—60%. Это требует снижения дозы

теофиллина на 25%, а у детей — на 30—

50%. Когда эритромицин применялся ме�

нее 5 дней, существенного взаимодейст�

вия не отмечалось. 

Аналогично с теофиллином взаимо�

действуют некоторые фторхинолоны.

В частности, под влиянием эноксацина

уровень теофиллина в крови повышает�

ся с 4,4 до 15,1 мкг/мл на 6 день совмест�

ного применения. В меньшей степени это

характерно для ципрофлоксацина. Оф�

локсацин не вызывает повышения кон�

центрации теофиллина в крови.

Антагонисты кальция (верапамил, ни�

федипин, дилтиазем) также вызывают

снижение клиренса теофиллина, но зна�

чительно меньше, чем циметидин, эрит�

ромицин, олеандомицин, эноксацин.

Общий клиренс теофиллина снижает�

ся в среднем на 30% на фоне приема пе�

роральных контрацептивов, содержа�

щих преимущественно эстрогены, что

требует снижения дозы теофиллина так�

же на 30%.

Пропранолол снижает клиренс тео�

филлина на 37%.

Под влиянием кофеина период полу�

элиминации теофиллина удлиняется, а

его общий клиренс уменьшается почти

вдвое, что обусловлено, видимо, иден�

тичной локализацией биотрансформа�

ции этих ЛС в микросомальной фер�

ментной системе печени и конкуренцией

субстратов. В случае необходимости

совместного применения кофеина и тео�

филлина дозу последнего следует

уменьшить.

Рекомбинантный человеческий интер�

ферон альфа�2а вызывает длительное

(до 4 недель) и значительное (на 33—81%)

снижение клиренса теофиллина и увели�

чение периода его полуэлиминации, что

может приводить к существенному повы�

шению концентрации теофиллина в кро�

ви, развитию токсических эффектов и

требует снижения дозы ЛС.

Средства, подщелачивающие мочу,

снижают ионизацию теофиллина и об�

легчают его канальцевую реабсорбцию.

В результате экскреция теофиллина

почками снижается, а концентрация его

в крови повышается. Средства, подкис�

ляющие мочу, оказывают противопо�

ложный эффект.

Глава 2.  Диметилксантины
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Фенобарбитал и другие барбитураты,

карбамазепин (финлепсин), производные

бензодиазепина и дифенин, являясь ин�

дукторами микросомального окисления,

ускоряют биотрансформацию теофилли�

на в печени и могут ослаблять его тера�

певтическое действие при БА. Клиничес�

ки значимый эффект взаимодействия мо�

жет развиваться через 10—14 дней сов�

местного применения этих ЛС. Так, фено�

барбитал увеличивает клиренс теофил�

лина на 25% через 3—4 недели, карбама�

зепин увеличивает его в 2 раза со сниже�

нием плазменной концентрации на 50%,

дифенин увеличивает клиренс теофил�

лина на 50—75% через 10 дней. То есть

при длительном совместном применении

этих ЛС необходима коррекция дозы тео�

филлина. В свою очередь под влиянием

теофиллина действие дифенина умень�

шается, так как снижается его всасыва�

ние и ускоряется биотрансформация. Те�

офиллин приводит также к ослаблению

действия препаратов лития, поскольку

снижает их концентрацию в крови, уско�

ряя их выведение через почки.

Рифампицин, стимулируя систему ци�

тохромов, увеличивает клиренс теофил�

лина на 25—82%, по другим данным — на

50—75%.

Изониазид, сульфинпиразон, аминог�

лутетимид и морацизин также ускоряют

элиминацию теофиллина, а этанол, ди�

сульфирам, метотрексат, мексилетин,

пропафенон, тиабендазол и тиклопидин

ее замедляют.

Тербуталин при парентеральном вве�

дении снижает концентрацию теофил�

лина в крови за счет повышения его сис�

темного клиренса. Изопреналин вызыва�

ет увеличение клиренса теофиллина на

21±13,5% и снижение его концентрации в

крови на 30%.

Фуросемид не приводит к существен�

ному изменению концентрации теофил�

лина в крови и моче.

При совместном применении теофил�

лина и витамина В6 уровень последнего

снижается.

У больных с менингококковым менин�

гитом отмечается почти двукратное уве�

личение концентрации бензилпеницил�

лина в ликворе при сочетании его с внут�

ривенным введением эуфиллина.

Фармакодинамическое 
взаимодействие
При сочетании ЛС теофиллина с β2�адре�

номиметиками наблюдается синергизм

их бронходилатирующего действия. По

сравнению с применением одних β2�ад�

реномиметиков эта комбинация вызыва�

ет тахикардию, но не сопровождается ко�

личественными и качественными сдвига�

ми предсердной или желудочковой экто�

пической активности. Эфедрин усилива�

ет токсичность теофиллина, что прояв�

ляется возбуждением, особенно у детей,

бессонницей, нервозностью, тремором

рук, тахикардией, аритмией, абдоми�

нальным дискомфортом и т.п.

Теофиллин и глюкокортикоиды также

проявляют синергизм.

У страдающих БА детей при комбини�

рованном применении теофиллина с ке�

тотифеном сопротивление дыхательных

путей и потребность в β2�адреностиму�

ляторах намного меньше, чем при лече�

нии только теофиллином. Кроме того,

совместное назначение этих ЛС умень�

шает кожные воспалительные явления и

зуд, если они наблюдались.

Эффективность терапии БА возраста�

ет и при сочетании теофиллина с кромо�

лин�натрием.

Теофиллин и β�адренолитики являют�

ся умеренными двусторонними фарма�

кодинамическими антагонистами. В ча�

стности, пропранолол снижает бронхос�

пазмолитическое действие теофиллина,

но может быть использован при передо�

зировке последнего.



Теофиллин потенцирует действие мо�

чегонных ЛС за счет увеличения клубоч�

ковой фильтрации и уменьшения ка�

нальцевой реабсорбции.

Теофиллин усиливает эффект ЛС, сти�

мулирующих секрецию в желудке пеп�

сина и соляной кислоты, препятствует

повышению тонуса гладкой мускулату�

ры кишечника под действием опиатов. 

Имеются данные, что теофиллин уси�

ливает миелотоксическое действие цик�

лофосфана.

При сочетании теофиллина с сердеч�

ными гликозидами возможно развитие

гликозидной интоксикации и желудоч�

ковых аритмий.

Теофиллин снижает коронарорасши�

ряющий эффект дипиридамола. 

Комбинация теофиллина с фенигидином

эффективна и безопасна для лечения

больных БА и артериальной гипертензией.
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На сегодняшний день известно 5 подтипов М�холи�

норецепторов. Из них в регуляции тонуса бронхов

имеют значение следующие.

� M1�холинорецепторы, локализованные в пара�

симпатических ганглиях. Активация M1�холино�

рецепторов сопровождается ускорением переда�

чи нервного импульса. 

� M2�холинорецепторы, расположенные в пара�

симпатических постганглионарных волокнах. Ак�

тивация этого подтипа рецепторов сопровожда�

ется ингибированием высвобождения ацетилхо�

лина. Напротив, блокада M2�рецепторов может

увеличивать бронхоконстрикцию (вызываемую в

эксперименте электрической стимуляцией блуж�

дающего нерва) в 5—10 раз.

� M3�холинорецепторы, локализованные на по�

верхности мышечных клеток бронхов. При акти�

вации этих рецепторов происходит сокращение

гладких мышц бронхов. 

Повышение тонуса блуждающего нерва имеет

определенное значение в патогенезе бронхиальной

астмы и других заболеваний, сопровождающихся

бронхообструктивным синдромом. Как известно,

ХОБЛ сопровождается необратимым или не пол�

ностью обратимым сужением воздухоносных пу�

тей. Так, при хроническом обструктивном бронхи�

те оно связано с комбинацией фиброза, прежде

всего в периферических бронхах, и гиперплазии

слизистой оболочки, тогда как при эмфиземе лег�

ких имеет место обтурация воздухоносных путей с

потерей эластических элементов и утолщением

альвеолярной стенки. Кроме этого, имеет значение

собственный бронхомоторный тонус, обусловлен�

ный активностью блуждающего нерва. В физиоло�

гических условиях этот тонус оказывает опреде�

ленное, но не значительное влияние на просвет

воздухоносных путей, однако при их сужении в ус�

ловиях ХОБЛ вагусный бронхомоторный тонус

оказывает значительно большее влияние на дина�

мику дыхания. В этих условиях применение М�хо�

линолитиков оказывает выраженный бронхорас�

ширяющий эффект. 
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М�холинолитики
Ипратропия бромид 672

Атровент Н 623
Окситропия бромид*
Тиотропия бромид
Тровентол

Указатель описаний ЛС



Механизм действия 
и фармакологические эффекты

Антихолинергические, или М�холиноли�

тические, ЛС ослабляют, предотвраща�

ют или прекращают взаимодействие

ацетилхолина с М�холинорецепторами

на уровне постсинаптической мембраны,

в результате этого они тормозят реак�

ции, вызываемые активацией постганг�

лионарных парасимпатических нервов.

В зависимости от химической структуры

и физико�химических свойств М�холи�

нолитики различаются по преимущест�

венному влиянию на те или иные подти�

пы М�холинорецепторов, а также по спо�

собности проникать через гисто�гемати�

ческие барьеры, в том числе ГЭБ, дли�

тельности действия и некоторым другим

свойствам. 

"Классический" М�холинолитик ат�

ропин является неселективным антаго�

нистом мускариновых рецепторов. Он

обладает множеством нежелательных

эффектов, связанных с его системным

действием, в частности, из�за проник�

новения через ГЭБ. Четвертичные про�

изводные атропина и скопаламина —

тровентол, ипратропиум, окситропиум

и тиотропиум бромид — очень близки

по фармакологическим свойствам. Они

высоко активны при ингаляционном

применении, что позволяет назначать

их в микродозах; они не проникают че�

рез ГЭБ, не имеют системных нежела�

тельных эффектов. Ипратропий бро�

мид, окситропий бромид и тровентол от�

носятся к неселективным антагонистам

М1� и М3�холинорецепторов. ЛС нового

поколения — тиотропий бромид — де�

монстрирует аффинность (сродство) по

отношению к различным подтипам хо�

линорецепторов, сопоставимую с аф�

финностью ипратропия, но он в боль�

шей степени оказывает действие на

М3�холинорецепторы. Эти ЛС сущест�

венно отличаются по времени связи

(Т1/2) с рецепторами. В то время как

Т1/2 связи с рецептором у ипратропия

бромида колеблется в зависимости от

подтипа рецептора от 5 до 16 мин, тио�

тропий бромид демонстрирует нео�

бычно большую продолжительность

Т1/2 связи — до 34,7 ч. Минимальная

продолжительность взаимодействия

тиотропия бромида с М�холинорецеп�

торами наблюдается по отношению к

М2�подтипу.

Блокируя М�холинорецепторы, ЛС

этой группы предотвращают опосредо�

ванную ацетилхолином стимуляцию

чувствительных волокон блуждающего

нерва при действии различных факто�

ров и подавляют рефлекторную брон�

хоконстрикцию. Они оказывают брон�

хорасширяющее действие при бронхо�

спазме, вызванном ацетилхолином,

карбахолином, аллергеном, уменьшают

секрецию бронхиальных желез. Дейст�

вие М�холинолитиков не исчерпывает�

ся влиянием на тонус гладкой мускула�

туры. Существенную роль играет угне�

тение ими секреции бронхиальной сли�

зи. Известно, что прямая или опосредо�

ванная холинергическая стимуляция

вызывает отчетливую активацию под�

слизистых желез и секреторной функ�

ции бокаловидных эпителиальных кле�

ток, что усиливает бронхиальную обст�

рукцию. В этих условиях ингаляция

М�холинолитиков, ограничивающих

секрецию мокроты, может улучшать

проходимость в периферических отде�

лах бронхолегочной системы. Опосре�

дованная ацетилхолином парасимпа�

тическая стимуляция слизистых желез

полости носа вызывает секрецию

обильного водянистного секрета и рас�

ширение кровеносных сосудов, снаб�

жающих железы. Поэтому применение

М�холинолитиков обосновано при ри�
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нитах, в патогенезе которых значи�

тельную роль играет повышение пара�

симпатического тонуса. 

Фармакокинетика 

Для ипратропия бромида, тровентола,

окситропия бромида и тиотропия бро�

мида вследствие их четвертичной

структуры характерна низкая раство�

римость в жирах и крайне низкое про�

никновение через биологические обо�

лочки (слизистая оболочка трахео�

бронхиального дерева, ЖКТ, ГЭБ).

Концентрация активного вещества в

плазме крови находится на нижней

границе определения, и измерить ее

можно лишь в случае его значительной

передозировки (соответствующей 28

ингаляционным дозам ипратропия бро�

мида), а также при использовании спе�

цифических методов обогащения. При

ингаляции терапевтических доз значи�

мые сывороточные концентрации ип�

ратропия бромида в 1000 раз ниже, чем

после приема внутрь и внутривенного

введения. Кумуляции не обнаружено.

Т1/2 ипратропия бромида — 64 мин, ти�

отропия бромида — 300 мин. При попа�

дании или введении в ЖКТ основная

часть ЛС не всасывается и выводится в

неизмененном виде через кишечник.

Небольшое количество всасавшихся

ЛС метаболизируется в печени и экс�

кретируется почками.

Действие тровентола начинается через

30—60 мин после ингаляции, достигает

максимума к 1,5—2 ч и продолжается от

3—4 до 5—6 ч. Действие ипратропия бро�

мида наступает через 20—40 мин, дости�

гает максимума через 1—2 ч и продол�

жается 5—6 ч. Максимальный эффект

тиотропия бромида отмечается в период

от 1 до 4 ч после ингаляции и сохраняет�

ся в течение 10—15 (до 32) ч.

Место в терапии

Ингаляционные М�холинолитики оказы�

вают лечебный и профилактический эф�

фект при бронхиальной астме легкой и

средней степени тяжести, хроническом

обструктивном бронхите. ЛС уменьшают

бронхообструктивный синдром при хро�

ническом обструктивном бронхите, эм�

физеме легких и других бронхолегочных

заболеваниях.

Эффективность ипратропия бромида и

тиотропия бромида при ХОБЛ доказана

в рандомизированных, плацебо контро�

лируемых клинических исследованиях.

На фоне лечения этими ЛС происходило

значимое улучшение показателей ФВД

(увеличение ФЖЕЛ, ОФВ1, ПСВ), сни�

жение потребности в β2�адреномимети�

ках, уменьшение одышки и улучшение

качества жизни.

Эффективность антихолинергичес�

ких ЛС при ХОБЛ выше, чем при брон�

хиальной астме. Отмечено также, что

при обострениях ХОБЛ ингаляционные

М�холинолитики равны или превосхо�

дят по эффективности β2�адреномиме�

тики, которые вызывают расслабление

гладкой мускулатуры бронхов незави�

симо от природы бронхоконстриктор�

ных стимулов. 

К преимуществам ингаляционных

М�холинолитиков относится также и

то, что не развивается тахифилаксия

при длительном применении и не сни�

жается чувствительность у больных

пожилого возраста. У больных с брон�

хиальной астмой и сопутствующей сер�

дечно�сосудистой патологией М�холи�

нолитики могут быть альтернативой

адреномиметикам.

Применение М�холинолитиков обосно�

вано также при ринитах, в патогенезе

которых значительную роль играет по�

вышение парасимпатического тонуса.

Глава 3.  М�холинолитики
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Блокируя мускариновые рецепторы же�

лез слизистой оболочки носа, ЛС преры�

вают парасимпатическую стимуляцию и

уменьшают ринорею, в частности, при

аллергическом, вазомоторном рините и

на ранней стадии ОИР.

Ингаляционные М�холинолитики при�

меняются и для диагностики бронхиаль�

ной астмы (выполнения фармакологиче�

ских проб).

Противопоказания

Противопоказаний, кроме гиперчувст�

вительности к компонентам ЛС, нет.

Побочные эффекты 

Нежелательные эффекты встречаются

у 3% больных. Они включают сухость и

горечь во рту, боль в горле или в груди,

кашель, очень редко — парадоксаль�

ный бронхоспазм, аллергические реак�

ции, тахикардию (при введении боль�

ших доз).

Взаимодействия

При одновременном применении М�хо�

линолитики потенцируют бронхолити�

ческий эффект β2�адреномиметиков и

ксантинов.
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Цистеиниловые лейкотриены (лейкотриены С4, D4

и Е4) — биологически активные вещества, относя�

щиеся к числу наиболее важных медиаторов ал�

лергического воспаления. 

ЛТ, являясь медиаторами аллергии и воспаления,

оказывают различные негативные эффекты на ды�

хательную систему и приводят к нарушению бронхи�

альной проходимости. ЛТ — жирные кислоты, обра�

зующиеся из арахидоновой кислоты под действием

5�ЛО и имеющие в 5�м положении гидроксигруппу, а

в 6�м положении — несколько боковых серосодержа�

щих цепей. Боковыми цепями могут быть глутатион

(ЛТС4), цистеинилглицин (ЛТД4) или цистеин (ЛТЕ4). 

В настоящее время идентифицированы следую�

щие ЛТ: ЛТА4, ЛТВ4, ЛТС4, ЛТД4 и ЛТЕ4. Сначала

образуется ЛТА4, из него — ЛТВ4 и ЛТС4. 

ЛТС4 быстро выделяется во внеклеточную среду, где

под действием глутамилтрансфераз превращается в

ЛТД4, из которого под влиянием аминопептидаз или

карбоксипептидаз в плазме крови, лейкоцитах и тка�

нях в конечном итоге образуется ЛТЕ4. Превращение

ЛТС4 в ЛТД4 происходит в течение 3—5 мин, поэтому в

первые 15 мин синтеза ЛТД4 является основным ЛТ, в

то время как образование ЛТЕ4 — процесс более мед�

ленный. ЛТЕ4 — конечный метаболит, он в значитель�

ных количествах выводится с мочой и желчью.

ЛТ индуцируют стойкий бронхоспазм, гиперсе�

крецию слизи, увеличивают проницаемость мелких

сосудов, вызывают инфильтрацию стенок бронхов

клетками воспаления, пролиферацию волокон

гладкой мускулатуры бронхов и т.д. ЛТ действуют

на бронхи через ЦЛТ1�рецепторы. 

Механизм действия

Механизм действия антагонистов ЛТ определяется

точкой их приложения: 

� антагонисты ЛТ�рецепторов (зафирлукаст, мон�

телукаст) блокируют ЦЛT1�рецепторы;

� зилеутон ингибирует 5ЛО.
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Глава 4.   Антагонисты 
лейкотриеновых рецепторов

Зафирлукаст 667
Монтелукаст 718

Указатель описаний ЛС



В настоящее время создано несколь�

ко ЛС — блокаторов ЛТ�рецепторов:

монтелукаст (сингуляр), зафирлукаст

(аколат), пранлукаст (онон), побилу�

каст, верлукаст, циналукаст, иралу�

каст, томелукаст и др. Из них лишь за�

фирлукаст и монтелукаст зарегистри�

рованы в России. Ингибитор синтеза

ЛТ зилеутон также не зарегистриро�

ван в нашей стране.

ЛС данной группы являются конку�

рентными селективными антагонистами

ЦЛТ1�рецепторов, по отношению к кото�

рым они обладают высоким сродством,

ингибируя эффекты цистеиниловых ЛТ

С4, Д4 и Е4. Монтелукаст, зафирлукаст и

др. не действуют на ЛТ�рецепторы II ти�

па (ЦЛТ2), рецепторы к простагландинам

и тромбоксанам, холинергические и гис�

таминовые рецепторы. 

Вызываемые ЛТ спазм гладкой мус�

кулатуры бронхов, повышенная прони�

цаемость сосудов, гиперсекреция сли�

зи, замедление мукоцилиарного транс�

порта, хемотаксис эозинофилов и эози�

нофильная инфильтрация, гиперреак�

тивность бронхов, гиперплазия их

гладкомышечных клеток устраняются

или предотвращаются блокаторами

ЦЛТ1. Они оказывают противовоспали�

тельное действие, подавляя клеточные

и неклеточные компоненты воспаления

в бронхах, вызываемого антигенной

провокацией. Эти ЛС ослабляют как

ранний (аллергическую реакцию не�

медленного типа), так и поздний (через

4—8 ч после воздействия аллергена)

астматический ответ. Они позволяют

предупреждать приступы БА, вызван�

ные антигенами, аспирином, физичес�

кой нагрузкой и холодным воздухом

(табл. 4.1). 

Терапевтический эффект монтелукас�

та достигается после первой дозы и под�

держивается на протяжении 24 ч. Тера�

певтический эффект зафирлукаста раз�

вивается в течение первых дней приема

ЛС 2 раза в сутки.

Фармакокинетика

Все антогонисты ЛТ�рецепторов явля�

ются ЛС для приема внутрь. Монтелу�

каст, зафирлукаст и зилеутон всасыва�

ются быстро и достаточно полно

(табл. 4.2). Монтелукаст и зафирлукаст

почти полностью связываются с белка�

ми плазмы, зилеутон — на 93%. Антого�

нисты ЛТ�рецепторов метаболизиру�

ются в печени, имеют средний период

полуэлиминации. Экскреция антогони�

стов ЛТ�рецепторов происходит пре�

имущественно с желчью.
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Таблица 4.1.  Влияние ингибиторов ЛТ на различные виды бронхоспазма

Зафирлукаст Монтелукаст Зилеутон*

LТD4 — индуцированный бронхоспазм + +

Бронхоспастический ответ на провокацию аллергенами:

ранний + +

поздний + +

Астма физической нагрузки + +

Бронхиальная гиперреактивность + + +

Холодовая астма + +

Аспириновая астма + + +

Хроническая БА + +



Место в клинической 
практике 

В настоящее время продемонстрирована

клиническая эффективность примене�

ния монтелукаста, зафирлукаста, пран�

лукаста и других антилейкотриеновых

ЛС для лечения различных форм БА, в

том числе у детей: атопической, аспири�

новой, астмы физического усилия. Бло�

каторы ЛТ�рецепторов с успехом приме�

нялись в качестве основного патогенети�

ческого ЛС при легком и среднетяжелом

течении заболевания и в сочетании с ГКС

при тяжелом течении БА.

В результате проведенных исследова�

ний были сформулированы показания к

назначению зафирлукаста у взрослых

больных БА: в качестве ЛС первого ряда

в плановом лечении легкой персистирую�

щей БА, в комбинированной терапии БА

средней степени тяжести в сочетании с

β2�адреномиметиками или ксантиновыми

производными, для длительной терапии

БА и профилактики астмы физического

усилия, как альтернатива ингаляцион�

ным ЛС у больных с плохой техникой

проведения ингаляций, которым предпо�

чтительнее прием эффективного ЛС

внутрь. Зафирлукаст в качестве ЛС для

лечения БА одобрен FDA (Департамент

по лекарственным средствам и пищевым

продуктам США), включен в перечень

противоастматических ЛС в ряде других

стран. Зафирлукаст разрешен у детей с 7

лет, монтелукаст разрешен у детей с 6

лет. В отличие от зафирлукаста, монте�

лукаст назначается лишь 1 раз в сутки. 

Использование блокаторов ЛТ�рецеп�

торов позволяет у ряда больных улуч�

шить контроль за течением БА и умень�

шить частоту приступов БА. В тоже вре�

мя противовоспалительное действие ЛС

этой группы значительно уступает по

выраженности ГКС. Применение антаго�

нистов ЛТ�рецепторов является альтер�

нативой увеличения доз ингаляционных

ГКС при недостаточном контроле за БА.

Эти ЛС могут применяться совместно со

средними и высокими дозами ингаляци�

онных ГКС. Другой сферой применения

антагонистов ЛТ�рецепторов является

аспириновый вариант БА.

Противопоказания 
и предостережения 

Общими противопоказаниями к исполь�

зованию антогонистов ЛТ�рецепторов яв�

ляются гиперчувствительность к этим ЛС

и детский возраст (для монтелукаста —

до 6 лет, для зафирлукаста — до 7 лет).

Побочные эффекты

Препараты из группы блокаторов

ЛТ�рецепторов обычно хорошо пере�
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Таблица 4.2.   Фармакокинетические свойства блокаторов ЛТ!рецепторов

Параметры/ F, % Тmаx СБ, % Стер, Продолжи! Т1/2, ч Экскр. Экскр.
препараты мкг/мл тельность моч., % желч., %

действия, ч

Зафирлукаст 75% 3 ч 99% 0,25—4 12 10 10 89

Монтелукаст 99% 0,12—1,27 24 3—6 0,5 86

Обычные табл. 64% 3 ч

Жевательные табл. 73% 2 ч

F — биодоступность; Тmax — время достижения максимальной концентрации в плазме крови; СБ — связь с белками плазмы;
Стер — терапевтическая концентрация; Т1/2 — период полувыведения из плазмы крови



носятся. Наименее токсичным из них

является монтелукаст. При назначе�

нии его больным БА даже в дозах

200 мг в сутки в течение 22 недель и

900 мг в сутки в течение 1 недели, что

в 20—90 раз больше обычных доз,

клинически значимых нежелатель�

ных явлений не наблюдалось. Тем не

менее описаны следующие побочные

эффекты:

� головная боль (> 1% случаев); 

� боли в животе (> 1% случаев примене�

ния монтелукаста) и желудочно�ки�

шечные расстройства (при использо�

вании зафирлукаста и др.);

� аллергические реакции (редко): кра�

пивница, ангионевротический отек,

сыпь;

� во время терапии зафирлукастом в

редких случаях возможно повышение

уровня трансаминаз сыворотки крови.

В случае возникновения клинических

признаков, указывающих на дисфунк�

цию печени (вялость, утомляемость,

апатия, тошнота, рвота, боли в правом

подреберье, увеличение печени, жел�

туха и зуд), препарат следует отме�

нить. Данные явления проходят после

отмены ЛС;

� зафирлукаст в редких случаях может

оказывать гепатотоксическое действие

— от повышения активности сыворо�

точных трансаминаз до лекарственно�

го гепатита (вялость, утомляемость,

апатия, тошнота, рвота, боли в правом

подреберье, увеличение печени, жел�

туха и зуд), которые проходят после

отмены ЛС;

� зафирлукаст может вызывать фарин�

гит и гриппоподобные симптомы, а у по�

жилых пациентов повышать восприим�

чивость к респираторным инфекциям,

однако причинно�следственная связь с

приемом препарата не установлена.

С осторожностью ЛС этой группы на�

значаются у больных с печеночной недо�

статочностью, циррозом печени.

Применение этих ЛС у беременных

нежелательно (степень тератогенности

— категория С), так как безопасность их

у беременных женщин не установлена.

Взаимодействия

Взаимодействие блокаторов ЛТ�рецеп�

торов описано в таблице 4.3.
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Таблица 4.3.  Взаимодействие блокаторов ЛТ!рецепторов с другими ЛС

Блокаторы Другие ЛС Результат взаимодействия
ЛТ!рецепторов

Зафирлукаст Теофиллин Снижение концентрации зафирлукаста в
плазме крови на 30%
Повышение концентрации теофиллина 
в плазме крови вдвое

Зафирлукаст Эритромицин Снижение концентрации зафирлукаста 
в плазме крови на 40%

Зафирлукаст Ацетилсалициловая кислота Повышение концентрации зафирлукаста 
в плазме крови на 45%

Зафирлукаст Варфарин Увеличение протромбинового времени на 35%

Зафирлукаст Терфенадин Уменьшение AUC зафирлукаста на 54%

Зафирлукаст ГКС Повышение эффективности
Монтелукаст β2@адреномиметики

Лоратадин

Монтелукаст Фенобарбитал Уменьшение AUC монтелукаста на 40%
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Стабилизаторы мембран тучных клеток широко ис�

пользуются для лечения больных с легким или

среднетяжелым течением БА, а также с аллергиче�

ским ринитом. 

К группе стабилизаторов мембран тучных клеток

относятся кетотифен и производные кромона —

кромоглициевая кислота и недокромил.

Механизм действия 
и фармакологические эффекты

Механизм действия стабилизаторов мембран туч�

ных клеток обусловлен торможением высвобожде�

ния из клеток�мишеней, особенно из тучных кле�

ток, медиаторов аллергии — гистамина и других

биологически активных веществ. Высвобождение

этих веществ из гранул тучных клеток происходит

при взаимодействии на поверхности клетки антиге�

на с антителом. Предполагают, что кетотифен и

кромоны опосредованно тормозят поступление в

клетку необходимых для дегрануляции ионов Ca2+,

блокируя проводимость мембранных каналов для

ионов Cl�, а также ингибируют фосфодиэстеразу и

процесс окислительного фосфорилирования.

Торможение функции клеток�мишеней аллергии

делает возможным применение данных ЛС для

предупреждения приступов БА, индуцируемых

аллергенами, физической нагрузкой и холодным

воздухом. При их регулярном применении наблю�

дается снижение частоты и тяжести обострений

БА, уменьшение потребности в бронхоспазмолити�

ческих ЛС, предупреждение появления симптомов

заболевания, вызванных физической нагрузкой.

Кетотифен обладает антианафилактическим и

антигистаминным действием, ингибирует высво�

бождение медиаторов воспаления (гистамина, лей�

котриенов) тучными клетками и базофилами, явля�

ется антагонистом кальция, устраняет тахифилак�

сию β�адренорецепторов. Он уменьшает гиперре�

активность дыхательных путей, связанную с фак�

Глава 5.   Стабилизаторы мембран
тучных клеток
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тором активации тромбоцитов или воз�

действием аллергенов; подавляет накоп�

ление в дыхательных путях эозинофи�

лов. ЛС также блокирует Н1�гистамино�

вые рецепторы.

Кромогликат натрия предотвращает

развитие ранней и поздней фазы аллер�

ген�индуцируемой бронхообструкции,

уменьшает бронхиальную гиперреак�

тивность, предупреждает бронхоспазм,

вызванный физической нагрузкой, хо�

лодным воздухом и ингаляцией аллерге�

на. Вместе с тем он не обладает бронхо�

расширяющим и антигистаминным свой�

ствами. Основным механизмом его дей�

ствия является ингибирование высво�

бождения медиаторов аллергии из кле�

ток�мишеней, предупреждение ранней и

поздней стадий аллергической реакции в

ответ на иммунологические и другие

стимулы в легких. Известно, что кромог�

ликат натрия действует на рецепторный

аппарат бронхов, повышает чувстви�

тельность и концентрацию β�адреноре�

цепторов. ЛС блокирует рефлекторную

бронхоконстрикцию ингибированием ак�

тивности С�волокон чувствительных

окончаний блуждающего нерва в брон�

хах, что приводит к высвобождению суб�

станции Р и других нейрокининов. По�

следние являются медиаторами нейро�

генного воспаления и вызывают бронхо�

констрикцию. Профилактическое ис�

пользование кромогликата натрия угне�

тает рефлекторный бронхоспазм, вы�

званный стимуляций чувствительный

нервных С�волокон.

Недокромил натрия сходен по химиче�

ской структуре и по механизму действия

с кромогликатом натрия, однако, как по�

казали экспериментальные и клиничес�

кие исследования, недокромил натрия в

4—10 раз эффективнее кромогликата

натрия в отношении предупреждения

развития бронхиальной обструкции и

аллергических реакций. Недокромил на�

трия способен подавлять активацию и

высобождение медиаторов аллергии из

большего числа иммунокомпетентных

клеток (эозинофилов, тучных клеток, ба�

зофилов, макрофагов, тромбоцитов), что

связано с влиянием ЛС на хлорные кана�

лы клеточных мембран. Он тормозит

IgE�зависимую секрецию гистамина и

простагландина D2 из тучных клеток

легкого человека, предотвращает мигра�

цию эозинофилов из сосудистого русла и

ингибирует их активность. ЛС восста�

навливает функциональную активность

реснитчатых клеток, блокирует высво�

бождение эозинофильного катионного

белка эозинофилами.

Фармакокинетика

Кетотифен практически полностью вса�

сывается при приеме внутрь. Биодоступ�

ность составляет 50%. Время достиже�

ния максимальной концентрации состав�

ляет 2—4 ч. С белками плазмы связыва�

ется на 75%. Выводится из организма в

основном с мочой. Причем выведение ЛС

протекает в 2 фазы: короткая фаза име�

ет период полувыведения 3—5 ч, более

длинная фаза — 21 ч. В течение 48 ч с мо�

чой выводится основная часть принятой

разовой дозы: 1% — в неизмененной

форме и 60—70% в виде неактивного ме�

таболита. Метаболизм кетотифена у де�

тей аналогичен взрослым, однако кли�

ренс более высокий, поэтому детям стар�

ше трех лет назначается суточная доза

взрослых пациентов.

Молекула кромогликата натрия высо�

кополярна, обладает липофобными и

кислотными свойствами. Плохо всасыва�

ется в ЖКТ. Медленная абсорбция ЛС

обеспечивает его относительно длитель�

ное присутствие на слизистой оболочке

бронхов. После ингаляции дозированного

аэрозоля примерно 10% ЛС абсорбирует�
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ся из дыхательных путей в системный

кровоток. Остальная часть выводится с

выдыхаемым воздухом или оседает на

стенках ротоглотки, затем проглатыва�

ется и выводится из организма через пи�

щеварительный тракт, из которого в сис�

темный кровоток всасывается вновь 1%

ЛС. Около 65% ЛС связывается с белка�

ми плазмы и не метаболизируется. При

непосредственном введении кромогли�

ката натрия (1 мг) в бронх 2�го порядка

начальный период полуэлиминации со�

ставляет 2 мин, конечный — около

65 мин и время достижения максималь�

ной концентрации (около 9 нг/мл) в кро�

ви — 15 мин. Кромогликат натрия не

проникает в клетки, не метаболизирует�

ся и экскретируется в неизменном виде с

мочой и желчью. После ингаляции около

10% недокромила натрия попадает в

мелкие бронхи и легочную ткань, где

действует на клетки�мишени аллергии.

5% введенной дозы попадает в систем�

ный кровоток, 2—3% абсорбируется из

ЖКТ. Связь с белками плазмы — до 89%.

Не метаболизируется, выводится из ор�

ганизма в неизменном виде с мочой (око�

ло 70%) и калом (около 30%).

Место в терапии 

Показания:

� БА, включая астму физического уси�

лия (в качестве средств базисной тера�

пии);

� поллиноз, аллергический ринит.

Кромогликат натрия в 70—80�е годы

широко использовался в лечении аллер�

гического ринита в виде порошка, аэро�

золей, эндоназального электрофореза.

Однако топические глюкокортикоиды и

антигистаминные ЛС II—III поколений

значительно превосходят кромоны и в

эффективности, и в удобстве примене�

ния для пациентов. Кромогликат натрия

необходимо вводить 4—6 раз в течение

дня, и это существенно снижает привер�

женность пациентов к лечению. Недо�

кромил натрия лишь не намного эффек�

тивнее и чуть быстрее начинает действо�

вать. С другой стороны, кромогликат и

недокромил натрия безопасны и практи�

чески полностью лишены побочных эф�

фектов. Кромоны не всасываются с по�

верхности слизистой оболочки носа, ока�

зывая исключительно местный эффект.

Та часть ЛС, которая попадает в желу�

док, также практически не всасывается

(биодоступность не более 1%) и полно�

стью выводится через пищеварительный

тракт. Кромоны оказывают действие

лишь на определенные симптомы АР

(чихание, жжение, ринорея), но значи�

тельно менее эффективны в отношении

заложенности носа.

Противопоказания 
и предостережения

Противопоказания:

� гиперчувствительность;

� беременность;

� кормление грудью.

Стабилизаторы мембран тучных кле�

ток следует применять длительно, в на�

чале лечения не следует сразу отменять

противоастматические и профилактиче�

ские ЛС, применяемые больным ранее.

Пациент должен быть проинструктиро�

ван относительно регулярного приема

стабилизаторов мембран тучных клеток

в отличие от приема ЛС, эпизодически

используемых для купирования явлений

бронхиальной обструкции. Отменять

стабилизаторы мембран тучных клеток

нужно постепенно в течение 2—4 недель,

причем в этот период возможен рецидив

заболевания. 
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Во время лечения кетотифеном у де�

тей старшего возраста и взрослых необ�

ходимо избегать занятий, требующих

повышенной концентрации внимания и

быстроты психомоторных реакций. При

назначении сиропа кетотифена больным

сахарным диабетом следует учитывать,

что 5 мл сиропа содержат 3 мг углеводов.

Сироп содержит также 2,35 объемных

процента этанола. Необходимо контро�

лировать количество тромбоцитов, осо�

бенно при одновременном приеме с перо�

ральными антидиабетическими ЛС.

Побочные эффекты

Кетотифен может вызывать слабость,

сонливость, легкое головокружение, су�

хость во рту, увеличение массы тела,

тромбоцитопению, редко — аллергичес�

кие реакции.

Среди побочных эффектов кромогли�

ката натрия описаны раздражение поло�

сти рта и верхних дыхательных путей,

кашель, рефлекторный бронхоспазм

вследствие механического воздействия

ЛС, крапивница (редко), эозинофильная

пневмония (редко).

При использовании недокромила на�

трия может наблюдаться кашель и ре�

флекторный бронхоспазм, в редких слу�

чаях — головная боль, тошнота, рвота,

боли в животе.

Взаимодействия

Кетотифен может усиливать эффекты

седативных, снотворных, антигистамин�

ных ЛС и этанола. При сочетании с про�

тиводиабетическими ЛС повышается

риск тромбоцитопении. 

Кромогликат натрия не совместим с

бромгексином и амброксолом (в виде ин�

галяций).

Отмечено усиление эффекта недокро�

мила натрия при совместном примене�

нии с пероральными или ингаляционны�

ми β�2�агонистами, глюкокортикоидами,

препаратами теофиллина, а также ипра�

тропиумом бромидом.
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Глюкокортикоиды (системные, ингаляционные,
назальные) широко используются при лечении за�
болеваний органов дыхания. Они относятся к чис�
лу лекарственных средств, обладающих выражен�
ной противовоспалительной активностью. 

Механизм действия 

Механизм противовоспалительной активности глю�

кокортикоидов остается предметом научных исследо�

ваний. В 70�е годы прошлого века сформировалось

представление о классической двухэтапной модели

их действия. Согласно этой концепции, стероиды пу�

тем диффузии проникают в цитоплазму клетки и вза�

имодействуют с цитозольными (α�) рецепторами, ко�

торые в неактивном состоянии образуют комплексы с

молекулами белков теплового шока (hps 90, hps 70,

hps 23 и др.). Последние необходимы для поддержа�

ния оптимальной конформации рецепторного домена,

связывающего гормон. Они также обеспечивают на�

хождение свободного рецептора в цитоплазме клетки.

Образовавшийся комплекс "гормон�рецептор"

перемещается в виде димера в ядро, где связывает�

ся с ко�активирующими молекулами (белок, связы�

вающий цАМФ�чувствительный элемент (CBP),

ко�активатор стероидного рецептора (SRC�1) и

др.) и чувствительным элементом генов (геномный

эффект), см. рисунок 6.1. СBP обладает активнос�

тью ацетилтрансферазы, которая активирует аце�

тилирование гистонов, приводящее к уменьшению

плотности хроматина и увеличению доступа к

ДНК фермента РНК�полимеразы. Последняя ката�

лизирует синтез матричных РНК. Таким образом, в

клетках активируются процессы транскрипции

(трансактивации) генов и образование белков, обла�

дающих противовоспалительным эффектом:

� липокортина�1, тормозящего фосфолипазу А2 и

продукцию арахидоновой кислоты в некоторых

клетках. Однако топические глюкокортикоиды не

увеличивают синтез этого протеина в легких и не

оказывают существенного влияния на секрецию

липидных медиаторов;
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� секреторного ингибитора протеаз лей�

коцитов эпителиальными клетками

легких; 

� ингибитора ядерного фактора карра В

(NF�kB), который, как известно, акти�

вирует экспрессию "воспалительных"

генов в клетках и играет ключевую

роль в развитии воспаления дыха�

тельных путей;

� интерлейкина (ИЛ) 10, который

уменьшает транскрипцию провоспа�

лительных цитокинов и хемокинов;

� антагониста рецепторов ИЛ�1;

� нейтральной эндопептидазы, разру�

шающей брадикинин и тахикинины;

� β2�адренорецепторов клеток легких;

стероиды увеличивают их количество

и чувствительность к агонистам.

В последние годы установлено, что

гормон�рецепторные комплексы (в виде

мономера) непосредственно и через мо�

лекулы СBP взаимодействуют с факто�

рами транскрипции (активирующий

протеин 1 (AP�1), NF�kB и др.), которые

активируются под влиянием медиаторов

воспаления, оксидантов и вирусов (вне�

геномный эффект). Итогом этого являет�

ся торможение транскрипции "воспали�

тельных" генов (трансрепрессия) см. рис.
6.2. Последнее в свою очередь уменьшает

образование в клетках следующих бел�

ков и пептидов:

� провоспалительных цитокинов (ин�

терлейкинов 1, 2, 3, 4, 5, 6, 8, 11, 13, 16,

17, 18, фактора некроза опухоли α,

гранулоцитарно�макрофагального

колониестимулирующего фактора,

RANTES, эотаксина, воспалительного

белка макрофагов, хемотаксического

белка моноцитов и др.);

� индуцибельной синтетазы оксида азо�

та (NO); известно, что NO стимулиру�

ет пролиферацию T�хелперов 2�го ти�

па и повышает проницаемость сосуди�

стой стенки;

� индуцибельной циклооксигеназы

(ЦО�2), которая участвует в образова�

нии простагландинов;

� индуцибельной фосфолипазы А2, ка�

тализирующей синтез арахидоновой

кислоты; 
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Рисунок 6.1.  Геномный эффект стероидов
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� эндотелина�1, обладающего бронхо�

констрикторным и провоспалительным

эффектом, а также участвующим в

развитии субэпителиального фиброза;

� молекул адгезии (ICAM�1, VCAM�1,

E�cелектина) лейкоцитов;

� рецепторов субстанции P (NK1�рецеп�

торов), брадикинина (В2�рецепторов). 

Одним из молекулярных механизмов

торможения стероидами экспрессии

"воспалительных" генов является акти�

вация фермента деацетилазы. Это вызы�

вает деацетилирование гистонов хромо�

сом, приводящее к уплотнению структу�

ры хроматина и ограничению доступа к

ДНК факторов транскрипции. 

Помимо непосредственного влияния на

транскрипцию генов в клетке, глюкокор�

тикоиды, по�видимому, могут снижать

стабильность матричной РНК (постранс�

крипционный уровень) и оказывать дей�

ствие на продукцию воспалительных

белков в рибосомах (т.е. процессы транс�

ляции). В эксперименте показано, что это

является одним из механизмов сниже�

ния синтеза циклооксигеназы, индуци�

бельной синтетазы NO, интерлейкинов

(ИЛ) 1, 6, 8, гранулоцитарно�макрофа�

гального колониестимулирующего фак�

тора, фактора некроза опухоли α.

Фосфорилирование глюкокортикоид�

ных рецепторов, являющихся фосфо�

протеинами, может определять их спе�

цифичность, взаимодействие с ко�акти�

вирующими молекулами, субклеточную

локализацию, стабильность и функцио�

нальную активность. Оно касается глав�

ным образом аминокислоты серина, рас�

положенной в различных участках поли�

пептидной цепочки. Так, фосфорилиро�

вание в 203�м положении происходит

при нахождении рецепторов в цитоплаз�

ме в свободном состоянии. Взаимодейст�

вие с молекулой глюкокортикоида со�

провождается активацией фосфорили�

рования серина в положении 211�м и

приводит к повышению транскрипции
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генов в ядре. Напротив, фосфорилирова�

ние в 226�м положении приводит к тор�

можению их экспресии. Эти процессы

происходят под влиянием фермента ми�

тоген�активируемой протеинкиназы

(МАПК). Таким образом, в зависимости

от преимущественной локализации, фо�

сфорилирование может приводить либо

к активации, либо к торможению функ�

ции глюкокортикоидных рецепторов.

Сведения о геномном и внегеномном

эффектах глюкокортикоидов суммиро�

ваны на рис. 6.3. Следует отметить, что за

счет непосредственного взаимодействия

с ДНК стероиды могут оказывать небла�

гоприятное действие на обмен веществ.

Поэтому одним из направлений дальней�

шего совершенствования этого класса

лекарственных препаратов является со�

здание средств с преимущественно вне�

геномным механизмом действия. Веро�

ятно, это позволит повысить их безопас�

ность и уменьшить потенциальную воз�

можность развития системных побочных

эффектов.

Некоторые авторы высказывают пред�

положение о мембранном этапе действия

глюкокортикоидов. По их мнению, взаи�

модействие стероидов с рецепторами

плазматической мембраны различных

клеток повышает внутриклеточный уро�

вень цАМФ и снижает концентрацию

ионов Са+2. Согласно этой гипотезе, вну�

триклеточные рецепторы глюкокортико�
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идов опосредуют их влияние на ядро

клеток, а мембранные — на системы вто�

ричных посредников. Следует отметить,

что доказательства значимости мемб�

ранных рецепторов в реализации клини�

ческих эффектов стероидов пока не по�

лучены.

Описанный выше молекулярный меха�

низм действия глюкокортикоидов лежит

в основе их действия на различные клет�

ки (табл. 6.1).

Стероидная резистентность
Стероидная резистентность встречается

при различных воспалительных и ауто�

иммунных заболеваниях, включая рев�

матоидный артрит, системную красную

волчанку и болезни кишечника. Стерои�

дорезистентная астма была впервые опи�

сана Schwartz et al. (1968). Критерием ее

диагностики является отсутствие приро�

ста ОФВ1 или пиковой объемной скоро�

сти выдоха более чем на 15% при назна�

чении 30—40 мг преднизолона в течение

2 недель. Его прием должен верифициро�

ваться по снижению утренней концент�

рации кортизола плазмы или путем оп�

ределения содержания самого препарата

в крови. Как правило, заболевание харак�

теризуется тяжелым течением, спонтан�

ными, угрожающими жизни обострения�

ми и побочными эффектами глюкокорти�

коидной терапии. Нередко у больных

имеется отягощенная наследственность.

Предполагается, что эта форма болезни

встречается примерно у 25% пациентов с

трудно контролируемой астмой.

Следует отметить, что диагностика сте�

роидной резистентности при астме требу�

ет исключения других заболеваний и син�

дромов, которые могут симулировать ее

развитие (ХОБЛ, левожелудочковая не�

достаточность, истерия, муковисцидоз,

низкая дисциплина пациентов).

Полная устойчивость к действию сте�

роидов наблюдается редко (1:1000 боль�

ных). Чаще встречается относительная

резистентность, при которой у больных

отмечается снижение чувствительности

к ингаляционным и таблетированным

глюкокортикоидам, что требует их ис�

пользования в высоких дозах. 

Механизмы развития устойчивости к

действию стероидов изучены пока недо�

статочно. Выделяют две ее формы при

БА. Вторичная (приобретенная) резис�

Таблица 6.1.  Влияние глюкокортикоидов на клетки, принимающие участие 
в развитии воспаления дыхательных путей

Клетки Эффект глюкокортикоидов

Эозинофилы Уменьшение количества (активация апоптоза) и торможение секреции
высокоосновных белков и медиаторов воспаления

Тучные клетки Уменьшение количества и торможение секреции медиаторов аллергии

Т"лимфоциты Торможение продукции цитокинов, уменьшение количества 
(торможение пролиферации, активация апоптоза) 

Макрофаги Торможение продукции цитокинов

Дендритные клетки Уменьшение количества

Нейтрофилы Увеличение количества (торможение апоптоза)

Эпителиальные клетки Торможение продукции медиаторов воспаления, восстановление
структуры эпителия дыхательных путей

Эндотелиальные клетки Снижение проницаемости (активация синтеза вазокортина1)

Гладкие мышцы Увеличение числа β2"адренорецепторов

Железистые клетки Торможение продукции слизи

1   В стадии изучения
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тентность (тип 1) встречается наиболее

часто (в 95% случаев). Она имеет локаль�

ный характер, т.е. наблюдается в зоне

воспаления. Предполагается, что резис�

тентность этого типа возникает в резуль�

тате избыточной продукции "воспали�

тельных" цитокинов (в частности, ИЛ�2,

ИЛ�4, ИЛ�13). Вероятными молекуляр�

ными механизмами ее развития являют�

ся нарушение транслокации комплексов

"гормон�рецептор" из цитоплазмы в ядро

и взаимодействия с ДНК. Одной из воз�

можных причин этого может быть повы�

шенная экспрессия в клетках аномаль�

ных β�рецепторных молекул. Они не вза�

имодействуют с глюкокортикоидами и

являются антагонистами "классических"

α�рецепторов. У больных стероидорези�

стентной астмой обнаружена их высокая

концентрация в клетках периферичес�

кой крови и бронхоальвеолярного лава�

жа (БАЛ). Другими вероятными меха�

низмами приобретенной резистентности

являются связывание комплекса "гор�

мон�рецептор" с факторами транскрип�

ции (например, АР�1), фосфорилирова�

ние стероидных рецепторов, вызывае�

мое р38 митоген�индуцированной проте�

инкиназой (p38 МАПК), снижение ак�

тивности деацетилазы гистонов. 

Следует подчеркнуть, что аллергены,

респираторные инфекции и табачный

дым способствуют снижению чувстви�

тельности больных БА к глюкокортико�

идам. 

Описаны случаи стероидной резис�

тентности у женщин с предменстру�

альной астмой. Это свидетельствует о

том, что чувствительность к глюкокор�

тикоидам регулируется половыми гор�

монами. Последние могут конкуриро�

вать с глюкокортикоидами за места

связывания с чувствительными гена�

ми, а также взаимодействовать с фак�

торами транскрипции (NF�kB). Не ис�

ключено, что при снижении уровня

прогестерона повышается активность

NF�kB. Вместе с тем остается неясным,

почему стероидная резистентность на�

блюдается лишь у небольшого числа

женщин.

Первичная резистентность (тип 2)

встречается редко (в 5% случаев). Она

характеризуется снижением числа

глюкокортикоидных рецепторов в раз�

личных клетках. У больных, как прави�

ло, отсутствуют побочные эффекты

действия стероидов. Причины ее не яс�

ны, не исключена роль генетических

факторов.

Системные глюкокортикоиды делятся на

несколько групп:

� По происхождению: 
— природные (гидрокортизон);

— синтетические: (преднизолон, метил�

преднизолон, триамцинолон, декса�

метазон, бетаметазон).

� По продолжительности действия: 
— препараты короткого (гидрокор�

тизон), средней продолжительно�

сти (преднизолон, метилпредни�

золон) и длительного (триамцино�

лон, дексаметазон, бетаметазон)

действия. 

Фармакокинетика 

При приеме внутрь глюкокортикоиды

хорошо всасываются из желудочно�ки�

шечного тракта. Максимальная концент�

рация в крови создается через 1,5 ч. 

Системные глюкокортикоиды



Глюкокортикоиды связываются с бел�

ками плазмы: 

а) с α1�глобулином (транскортином),

образуя с ним комплексы, не проникаю�

щие в ткани, но создающие депо этих

гормонов; 

б) с альбуминами, образуя с ними ком�

плексы, проникающие в ткани. Биологи�

чески активны только свободные глюко�

кортикоиды. 

Они быстро выводятся из плазмы, легко

проникают через гистогематические ба�

рьеры, в том числе гематоэнцефаличес�

кий, плацентарный и в грудное молоко,

накапливаясь в тканях, где сохраняют ак�

тивность значительно дольше. На 25—

35% свободные глюкокортикоиды депони�

руются эритроцитами и лейкоцитами. Ес�

ли гидрокортизон связывается с транс�

кортином на 80—85%, с альбуминами —

на 10%, то синтетические глюкокортикои�

ды связываются с белками на 60—70%,

т.е. их свободная фракция, которая хоро�

шо проникает в ткани, значительно боль�

ше. На количество глюкокортикоидов,

проникающих в клетки, влияет также их

способность связываться со специфичес�

кими внутриклеточными рецепторами.

Глюкокортикоиды подвергаются био�

трансформации в печени, частично в

почках и других тканях, в основном пу�

тем конъюгации с глюкуронидом или

сульфатом. Выводятся они с желчью и с

мочой путем клубочковой фильтрации и

на 80—90% реабсорбируются канальца�

ми. 20% дозы выводится почками в неиз�

мененном виде. Небольшая часть (в сред�

нем 0,025%) дозы внутривенно введенно�

го преднизолона выделяется с материн�

ским молоком. При этом снижение кон�

центрации глюкокортикоида в грудном

молоке происходит быстрее, чем в сыво�

ротке крови. Период полувыведения

(табл. 6.2) из плазмы (Т1/2) гидрокорти�

зона составляет 60—90 мин, преднизона,

преднизолона и метилпреднизолона —

180—200 мин, триамцинолона и флюо�

кортолона — 210 мин, дексаметазона, бе�

таметазона и параметазона — 190—

300 мин. То есть элиминация синтетичес�

ких глюкокортикоидов, особенно фтори�

рованных, происходит медленнее, и они

оказывают большее угнетающее дейст�

вие на кору надпочечников. Период полу�

выведения из тканей гидрокортизона со�

ставляет 8—12 ч, преднизона, преднизо�

лона и метилпреднизолона — 12—36 ч,

триамцинолона и флюокортолона — 24—

48 ч, дексаметазона и бетаметазона —

36—54 ч (до 72 ч). 

Место в терапии 

Показания к назначению системных

глюкокортикоидов при заболеваниях

органов дыхания

� Бронхиальная астма.

� Хроническая обструктивная болезнь

легких (в фазе обострения).
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Таблица 6.2.  Период полувыведения системных глюкокортикоидов

Препарат Период полувыведения Период полувыведения
из плазмы (Т1/2, ч) из тканей (биологический Т1/2, ч)

Гидрокортизон 0,5—2 8—12 

Преднизолон 2—4 12—36

Метилпреднизолон 2—4 12—36

Триамцинолон 3,5 24—48

Дексаметазон 5 36—54

Бетаметазон 5 36—54



� Пневмонии тяжелого течения.

� Интерстициальные болезни легких.

� Острый респираторный дистресс�син�

дром.

Режимы дозирования системных
глюкокортикоидов 
В зависимости от длительности лечения

различают кратковременную (не приво�

дящую к угнетению коры надпочечни�

ков) и длительную (непрерывную и пре�

рывистую) глюкокортикоидную терапию.

Кратковременная терапия глюкокор�

тикоидами (в течение 1—10 сут) приме�

няется в экстренных случаях: шоковые

состояния, тяжелые аллергические ре�

акции, обострение бронхиальной астмы,

астматический статус и т.п. Побочные

эффекты при кратковременном приме�

нении глюкокортикоидов, даже в боль�

ших дозах, как правило, не развиваются.

В этом случае возможна их быстрая от�

мена. Препаратом выбора в большинстве

случаев является гидрокортизон — как

препарат быстрого и короткого действия;

при тяжелом приступе бронхиальной

астмы и астматическом статусе — пред�

низолон; при отеке мозга — дексамета�

зон, который в наименьшей степени свя�

зывается с минералокортикоидными ре�

цепторами и обладает наименьшей спо�

собностью задерживать натрий и воду.

При некоторых заболеваниях глюко�

кортикоиды применяются перорально

длительно (в течение нескольких недель,

месяцев или лет). В этом случае они на�

значаются в соответствии с физиологи�

ческим суточным ритмом деятельности

гипоталамо�гипофизарно�надпочечни�

ковой системы. В начале лечения приме�

няется более высокая доза препарата —

в среднем 40—160 мг (у детей 1—2 мг/кг)

в сутки в один или несколько приемов

(2/3 дозы дается в утренние часы).

Препаратами выбора являются пред�

низолон или метилпреднизолон, так как

они имеют короткий период полувыведе�

ния из плазмы, что позволяет моделиро�

вать физиологический суточный ритм

секреции глюкокортикоидов, наиболее

близки по химической структуре к кор�

тизолу и оказывают наименьшее, после

гидрокортизона, угнетающее действие

на функцию коры надпочечников. По

сравнению с гидрокортизоном, они обла�

дают более сильными противовоспали�

тельными и менее выраженными мине�

ралокортикоидными свойствами (табл.
6.3). Препараты длительного действия

(триамцинолон, дексаметазон и бетаме�

тазон) не позволяют имитировать есте�

ственный суточный ритм секреции кор�

тизола и приводят к быстрому угнете�

нию коры надпочечников.

В начале лечения применяют макси�

мально эффективные дозы глюкокорти�

коидов. При получении терапевтическо�

го эффекта дозу постепенно снижают —

по 5 мг, затем по 2,5 мг с интервалами в

3—5 сут, отменяя сначала более поздние

приемы. Отмена препаратов проводится

тем медленнее, чем дольше применялась

глюкокортикоидная терапия. 

Прерывистое лечение преследует

цель уменьшить количество побочных

эффектов глюкокортикоидов. Переход

на прерывистое лечение возможен

только после стабилизации состояния

больных, т.е. в фазе ремиссии заболева�

ния. При прерывистой схеме лечения

глюкокортикоиды (преднизолон или ме�

тилпреднизолон) назначаются 1—

2 р/сут в утренние часы через сут (аль�

тернирующая схема) или в течение 3—

4 сут с интервалами в 3—4 сут (интер�

миттирующая схема). Однако прерыви�

стое лечение нередко не позволяет на�

дежно контролировать течение заболе�

вания органов дыхания. При обострении

болезни возвращаются к ежедневному

приему глюкокортикоидов до стабили�

зации состояния больного. По специаль�
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ным показаниям используется пульс�

терапия: метилпреднизолон в сверхвы�

соких дозах короткими курсами (обыч�

но в течение недели) через большие

промежутки времени.

Замену одного препарата на другой при

необходимости проводят по принципу эк�

вивалентности доз, как правило "таблет�

ка на таблетку или ампулу на ампулу"

(табл. 6.3). Однако в приведенных дозах

глюкокортикоиды эквивалентны только

по противовоспалительному эффекту. По

другим характеристикам (продолжи�

тельность действия, выраженность ми�

нералокортикоидных свойств и побочных

эффектов) они существенно различают�

ся, поэтому механическая замена не все�

гда возможна. 

Пролонгированные 
глюкокортикоиды
Кеналог (в 1 мл — 40 мг триамцинолона

ацетонида), дипроспан (в 1 мл — 2 мг бе�

таметазона фосфата и 5 мг бетаметазона

дипропионата), депо�медрол (в 1 мл —

40 мг метилпреднизолона ацетата) на�

значают внутримышечно 1 раз в 2—4 не�

дели. Преимуществом дипроспана явля�

ется быстрота развития (за счет бетаме�

тазона фосфата) и выраженность проти�

вовоспалительного эффекта.

Недостаток пролонгированных глюко�

кортикоидов заключается в том, что при

их введении не воспроизводится естест�

венный ритм секреции кортизола. По�

этому эти препараты могут подавлять

активность системы “гипоталамус�гипо�

физ�надпочечники”. Они используются

при низкой дисциплине больных и забо�

леваниях пищеварительной системы,

когда возникают трудности с перораль�

ным введением и всасыванием глюко�

кортикоидов. Следует отметить недопус�

тимость эндоназальных инъекций этих

препаратов у больных аллергическим

ринитом и полипозом носа из�за возмож�

ности развития у больных слепоты. При�

менение стероидов длительного дейст�

вия возможно только в фазе ремиссии

астмы или других болезней.

Побочные эффекты 

� Угнетение функции и атрофия коры

надпочечников, стероидозависимость,

“синдром отмены” (обострение основ�

ного заболевания, надпочечниковая не�

достаточность). Длительная терапия

системными глюкокортикоидами, осо�

бенно проводимая без учета физиоло�

гических суточных ритмов их секре�

ции, приводит к угнетению и атрофии

коры надпочечников. Для полного угне�

тения коры надпочечников у взрослого

пациента суточная доза экзогенного

глюкокортикоида должна составлять

10—20 мг в пересчете на преднизолон.

Снижение функции коры надпочечни�

ков начинается с 4—7�го дня ежеднев�
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Таблица 6.3.  Сравнительная характеристика системных глюкокортикоидов 

ЛС Противовоспали9 Минералокортикоидная Эквивалентные дозы
тельная активность (по противовоспалительной 
активность активности)

Гидрокортизон 1 1,0 20 мг 1 табл.

Преднизолон 4 0,8 5 мг 1 табл.

Метилпреднизолон 5 0,1 4 мг 1 табл.

Триамцинолон 5 0,05 4 мг 1 табл.

Дексаметазон 30 0,05 0,75 мг 1,5 табл.

Бетаметазон 30 0,05 0,75 мг 1,5 табл.



ного применения средних доз глюко�

кортикоидов при назначении их в ут�

ренние часы и со 2�го дня — при назна�

чении их в вечернее время. Этот побоч�

ный эффект наиболее характерен для

пероральных глюкокортикоидов дли�

тельного действия и депо�препаратов.

Для восстановления нормальной секре�

торной функции коры надпочечников

требуется не менее 6—9 месяцев, а ее

адекватной реакции при стрессах — до

1—2 лет.

� Истончение кожи, стрии, облысение.

� Остеопороз, переломы и асептические

некрозы костей, задержка роста. Ос�

теопороз развивается у 30—50% боль�

ных и является наиболее тяжелым ос�

ложнением терапии глюкокортикоида�

ми. Он обусловлен их отрицательным

действием на формирование костной

ткани и активацией ее резорбции. Не�

редко развивается у женщин в постме�

нопаузальном периоде. Как правило,

остеопороз поражает центральные от�

делы скелета (позвоночник, кости таза,

ребра) и постепенно распространяется

на периферические кости (кисти, сто�

пы и др.) Его клиническими проявлени�

ями являются боли в позвоночнике и

тазобедренных суставах, уменьшение

роста и переломы позвоночника (ниж�

негрудного и поясничного отделов), ре�

бер, шейки бедра, возникающие при

небольших травмах или спонтанно.

Для лечения этого осложнения исполь�

зуют препараты кальция, витамин Д3,

кальцитонин, бифосфонаты. Продол�

жительность такой терапии должна

составлять несколько лет.

� Миопатия, гипотрофия мышц, мио�

кардиодистрофия. Стероидные миопа�

тии проявляются слабостью и атрофи�

ей скелетных мышц, в том числе дыха�

тельной мускулатуры (межреберных

мышц, диафрагмы), что способствует

развитию дыхательной недостаточно�

сти. Наиболее часто это осложнение

вызывает триамцинолон. Механизм

развития миопатий связывают с отри�

цательным действием глюкокортикои�

дов на белковый и минеральный обмен.

Для их лечения используют анаболи�

ческие стероиды и препараты калия.

� Гипокалиемия, задержка натрия и во�

ды, отеки являются проявлениями ми�

нералокортикоидных эффектов глю�

кокортикоидов.

� Повышение артериального давления

может наблюдаться у пациентов, дли�

тельное время принимающих глюко�

кортикоиды. Оно обусловлено повы�

шением чувствительности сосудистой

стенки к катехоламинам, задержкой

натрия и воды. 

� Поражение сосудистой стенки с разви�

тием "стероидного васкулита" чаще вы�

зывается фторированными препарата�

ми (дексаметазоном и триамциноло�

ном). Характеризуется повышенной

проницаемостью сосудов. Проявляется

кровоизлияниями в кожу предплечий,

слизистые оболочки полости рта, конъ�

юнктиву глаз, эпителий желудочно�ки�

шечного тракта. Для лечения использу�

ют витамины С и Р, а также антибради�

кининовые сосудистые средства.

� Повышение свертываемости крови мо�

жет приводить к образованию тромбов

в глубоких венах и тромбоэмболиям. 

� Замедление регенерации тканей вслед�

ствие антианаболического и катаболи�

ческого действия на белковый обмен —

снижения синтеза белков из аминокис�

лот, усиления распада белков.

� Стероидные язвы желудка и кишеч�

ника, желудочно�кишечные кровоте�

чения. Стероидные язвы нередко про�

текают малосимптомно или бессимп�

томно, манифестируя кровотечением

и перфорацией. Поэтому больные,

длительно получающие пероральные

глюкокортикоиды, должны периоди�
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чески обследоваться (фиброэзофаго�

гастродуоденоскопия, анализ кала на

скрытую кровь). Механизм ульцеро�

генного действия глюкокортикоидов

связан с их катаболическим действием

и подавлением синтеза простагланди�

нов и заключается в повышении сек�

реции соляной кислоты, снижении об�

разования слизи и торможении реге�

нерации эпителия. Это осложнение ча�

ще вызывается преднизолоном.

� Панкреатит, жировая дистрофия пе�

чени, ожирение, гиперлипидемия, ги�

перхолестеринемия, жировая эмболия

являются следствием анаболического

действия глюкокортикоидов на жиро�

вой обмен — повышения синтеза триг�

лицеридов, жирных кислот и холесте�

рина, перераспределения жира.

� Повышение возбудимости ЦНС, бес�

сонница, эйфория, депрессия, психо�

зы, симптомы менингизма, припадки у

больных эпилепсией.

� Задняя субкапсулярная катаракта,

глаукома, экзофтальм.

� Стероидный сахарный диабет, гипер�

гликемия. Глюкокортикоиды повыша�

ют всасывание углеводов из желудоч�

но�кишечного тракта, усиливают глю�

конеогенез, снижают активность инсу�

лина и гексокиназы, снижают чувст�

вительность тканей к инсулину и ути�

лизацию ими глюкозы. Для лечения

стероидного диабета применяется ди�

ета с ограничением углеводов, перо�

ральные гипогликемизирующие пре�

параты, инсулин.

� Нарушение менструального цикла,

сексуальных функций, задержка по�

лового развития, гирсутизм, наруше�

ние развития плода связаны со сниже�

нием продукции половых гормонов.

� Подавление иммунитета, обострение

хронических инфекционно�воспали�

тельных процессов, в том числе тубер�

кулеза, присоединение вторичной ин�

фекции, генерализация местной ин�

фекции. Как правило, инфекционные

осложнения протекают малосимптом�

но в связи с противовоспалительным

действием глюкокортикоидов. Харак�

терно развитие кандидамикоза полос�

ти рта и глотки.

� Синдром Кушинга (мобилизация жира

из подкожно�жировой клетчатки ко�

нечностей, избыточное отложение жи�

ра в области лица, шеи, плечевого по�

яса и живота, гипертрихоз, стрии, ак�

не, нарушение толерантности к глюко�

зе и т.д.).

� Гематологические изменения.

� Проявляются нейтрофильным лейко�

цитозом без сдвига лейкоцитарной

формулы влево. Считается, что они

обусловлены стимулирующим влия�

нием стероидов на гранулопоэз.

Профилактика осложнений 
� Использование прерывистой (альтер�

нирующей) схемы лечения.

� Применение системных глюкокорти�

коидов в минимально необходимой до�

зе. Для этого при бронхиальной астме

их прием следует сочетать с использо�

ванием ингаляционных глюкокортико�

идов в комбинации с β2�адреномиме�

тиками длительного действия, тео�

филлином или антилейкотриеновыми

препаратами.

� Назначение глюкокортикоидов в соот�

ветствии с физиологическим суточ�

ным ритмом секреции кортизола.

� Применение диеты, богатой белком и

кальцием, с ограничением легко усва�

иваемых углеводов, поваренной соли

(до 5 г в сутки) и жидкости (до 1,5 л в

день).

� Прием таблетированных глюкокорти�

коидов после еды для уменьшения их

ульцерогенного эффекта.

� Исключение курения и злоупотребле�

ния алкоголем.
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� Умеренные занятия не травматичны�

ми видами физической культуры.

Противопоказания 

Абсолютных противопоказаний нет, за

исключением повышенной чувствитель�

ности к препаратам.

Относительные противопоказания сле�

дующие:

� болезнь Иценко—Кушинга;

� сахарный диабет;

� язвенная болезнь желудка или две�

надцатиперстной кишки;

� системные микозы;

� герпетическая инфекция;

� активная форма туберкулеза;

� сифилис;

� период вакцинации;

� гнойная инфекция;

� инфекционные поражения суставов и

околосуставных тканей;

� вирусные или грибковые заболевания

глаз, острая форма гнойной глазной

инфекции при отсутствии специфиче�

ской терапии, заболевания роговицы,

сочетающиеся с дефектами эпителия,

трахома, глаукома;

� тромбоэмболия;

� гипертоническая болезнь;

� тяжелая почечная недостаточность;

� психические заболевания с продук�

тивной симптоматикой;

� кормление грудью.

Предостережения 

Глюкокортикоиды должны приме�

няться с осторожностью при артери�

альной гипертензии, диабете, остеопо�

розе, глаукоме, миастении, неспеци�

фическом язвенном колите, диверти�

кулах, свежих интестинальных анас�

томозах, активной или латентной пеп�

тической язве, психических заболева�

ниях.

У больных с гипотиреоидизмом, цир�

розом печени, гипоальбуминемией, а

также у пациентов пожилого и старчес�

кого возраста действие глюкокортикои�

дов может усиливаться.

При назначении глюкокортикоидов во

время беременности должен быть учтен

ожидаемый лечебный эффект и отрица�

тельное воздействие на плод, поскольку

применение глюкокортикоидов может

приводить к нарушению роста плода, не�

которым дефектам развития (волчья

пасть), атрофии коры надпочечников у

плода (в III триместре беременности),

что может потребовать проведения за�

местительной терапии у новорожденно�

го. Матерям, принимающим глюкокорти�

коиды, необходимо прекратить грудное

вскармливание.

У детей и взрослых, принимающих

глюкокортикоиды, детские инфекции

(корь, ветряная оспа и др.) вследствие

подавления иммунитета могут иметь

очень тяжелое течение. В случае зара�

жения рекомендуется введение имму�

ноглобулинов.

Применение глюкокортикоидов при

открытой форме туберкулезного процес�

са должно быть ограничено случаями

скоротечного и рассеянного туберкулеза,

в которых глюкокортикоиды использу�

ются в сочетании с противотуберкулез�

ной химиотерапией. Если глюкокортико�

иды применяются при скрытой форме

туберкулеза, необходимо тщательное

наблюдение за состоянием пациента, так

как может возникнуть обострение тубер�

кулеза. Одновременно с глюкокортико�

идной терапией такие больные должны

получать профилактическую химиоте�

рапию.

Введение живых вакцин противопока�

зано пациентам, принимающим иммуно�

супрессивные дозы глюкокортикоидов.
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При введении инактивированных вирус�

ных или бактериальных вакцин боль�

ным, получающим большие дозы глюко�

кортикоидов, может быть затруднена

выработка антител. Однако пациенты,

получающие заместительную глюкокор�

тикоидную терапию, например, при Ад�

дисоновой болезни, могут быть иммуни�

зированы.

При энтеробиозе глюкокортикоиды

вследствие снижения иммунитета могут

вызвать обширную миграцию личинок

паразитов.

Взаимодействия 

Антациды уменьшают всасывание глю�

кокортикоидов при их приеме внутрь. 

Барбитураты, гексамидин, дифенин,
карбамазепин, димедрол и рифампицин
ускоряют, а изониазид и эритромицин
замедляют биотрансформацию глюко�

кортикоидов в печени. Глюкокортикои�

ды усиливают элиминацию салицила�
тов, бутадиона, барбитуратов, дифенина,
дигитоксина, изониазида, пенициллина
и хлорамфеникола.

При сочетанном применении глюко�

кортикоидов с изониазидом есть вероят�

ность нарушений психики. Комбинация

резерпина с глюкокортикоидами часто

вызывает депрессивное состояние.

Трициклические антидепрессанты в

сочетании с глюкокортикоидами могут

повышать внутриглазное давление, что

опасно у больных с глаукомой. При дли�

тельном применении глюкокортикоидов

снижается противоглаукомный эффект

антихолинэстеразных препаратов.

Глюкокортикоиды, особенно при дли�

тельном применении, усиливают дейст�

вие адреномиметиков, так как повыша�

ют чувствительность адренорецепторов. 

Теофиллин, стимулируя высвобожде�

ние эндогенных катехоламинов и сенси�

билизируя в отношении них миокард в

сочетании с глюкокортикоидами способ�

ствует развитию кардиотоксических эф�

фектов. Теофиллин за счет активации

деацетилазы гистонов, приводящей к

торможению транскрипции провоспали�

тельных генов, усиливает противовоспа�

лительное действие глюкокортикоидов.

Диуретики и амфотерицин В при со�

четании с глюкокортикоидами повыша�

ют опасность развития гипокалиемии.

При назначении диуретиков вместе с

глюкокортикоидами возможно также

усиление мочегонного эффекта, но ино�

гда, наоборот, наблюдается задержка на�

трия. При комбинировании глюкокорти�

коидов и минералокортикоидов усили�

вается гипокалиемия и гипернатриемия.

Применение слабительных средств на

фоне длительного лечения глюкокорти�

коидами может усиливать гипокалие�

мию. При возникновении гипокалиемии в

результате терапии глюкокортикоидами

возможно усугубление нежелательных

эффектов сердечных гликозидов. 

Несмотря на повышение синтеза фак�

торов свертывания крови под влиянием

глюкокортикоидов и вызываемую ими

гиперкоагуляцию, непрямые антикоагу�
лянты, фибринолитики, а также бута�
дион, ибупрофен и этакриновая кислота
в сочетании с глюкокортикоидами могут

приводить к геморрагическим осложне�

ниям. Это связано с ульцерогенным и

эрозивным действием глюкокортикои�

дов в желудочно�кишечном тракте. При

назначении глюкокортикоидов и вин�
кристина возможна гипофибриногене�

мия. Усиливая противовоспалительное

действие глюкокортикоидов, индомета�
цин и салицилаты способствуют разви�

тию язв в пищеварительном тракте.

Глюкокортикоиды повышают гепатоток�

сичность парацетамола. Под влиянием

применяемых местно препаратов рети�
нола заживление ран у больных, получа�
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ющих глюкокортикоиды, улучшается,

так как, возможно, восстанавливается

нормальная реакция воспаления. При

резорбтивном действии ретинола проти�

вовоспалительный эффект глюкокорти�

коидов также уменьшается. 

При длительном совместном примене�

нии глюкокортикоидов с азатиоприном
повышается риск возникновения миопа�

тии, катаракты и других побочных эф�

фектов. При сочетании их с меркаптопу�
рином возможно повышение концентра�

ции мочевой кислоты в крови. Имеются

данные об уменьшении действия цикло�
фосфана при одновременном примене�

нии его с глюкокортикоидами. Это объяс�

няется замедлением биотрансформации

и уменьшением образования активных

метаболитов циклофосфана. При назна�

чении глюкокортикоидов в сочетании с

хингамином следует учитывать возмож�

ность усиления нежелательных эффек�

тов (дерматит, миопатия, помутнение

роговицы и др.). 

Гистаглобулин при лечении глюкокор�

тикоидами, которые подавляют синтез

антител, назначать нецелесообразно.

Под влиянием глюкокортикоидов умень�

шается противовирусное действие идок�
суридина. 

Метандростенолон усиливает терапев�

тические и нежелательные эффекты

глюкокортикоидов. Наблюдается задерж�

ка натрия, нарушение менструального

цикла, стимуляция эритропоэза, гепато�

токсическое действие и т.д. Некоторые

побочные эффекты, такие как остеопороз

или отрицательный азотистый баланс,

анаболические стероиды уменьшают.

Андрогены и препараты железа в сочета�

нии с глюкокортикоидами могут усили�

вать эритропоэз за счет повышения вы�

работки эритропоэтина. Глюкокортикои�

ды увеличивают всасывание цианкобала�

мина и стимулируют образование "внут�

реннего фактора" Касла, что приводит к

усилению эритропоэза. Глюкокортикои�

ды уменьшают гипогликемизирующий

эффект сахароснижающих препаратов.

Под влиянием эстрогенов действие глю�

кокортикоидов значительно усиливается,

что может быть основанием для уменьше�

ния дозы последних. Снижение общего

клиренса глюкокортикоидов объясняется

способностью эстрогенов увеличивать со�

держание в сыворотке глобулина, связы�

вающего глюкокортикоиды. При сочетан�

ном применении этих препаратов отмеча�

ется также задержка натрия, нарушение

менструального цикла, ускорение свер�

тывания крови. Глюкокортикоиды умень�

шают гиперкальциемизирующий эффект

паратиреоидина. 

Глюкокортикоиды продлевают на�

чальную стадию наркоза и сокращают

его продолжительность. При использо�

вании фентанила у больных, получаю�

щих глюкокортикоиды, его вводят в

меньших дозах. Глюкокортикоиды повы�

шают толерантность к этиловому спир�
ту, хотя уровень алкоголя в крови не из�

меняют. 

При смешивании растворов глюкокор�

тикоидов с гепарином образуется осадок.

Ингаляционные стероиды занимают

исключительно важное место в лечении

бронхиальной астмы. В отличие от пе�

роральных глюкокортикоидов, они

имеют следующие преимущества, ко�

торые обеспечивают их высокую эф�

фективность и минимальное системное

действие: 

Ингаляционные глюкокортикоиды



� высокое сродство к рецепторам; 

� выраженная местная противовоспали�

тельная активность;

� более низкие (примерно в 100 раз) те�

рапевтические дозы; 

� низкая биодоступность. 

В настоящее время в клинической

практике используют беклометазона ди�

пропионат (БДП), флунизолид (ФЛУ),

будесонид (БУД), флютиказона пропио�

нат (ФП), мометазона фуроат (МФ) и

триамцинолона ацетонид (ТАА). Боль�

шинство из них имеют формы для введе�

ния в бронхи и полость носа.

Противовоспалительная активность

ингаляционных глюкокортикоидов во

многом определяется их сродством к

внутриклеточным рецепторам и про�

должительностью связывания с ними.

Она может оцениваться по сосудосужи�

вающему эффекту препаратов на кожу

(тест McKenzie). Исследования in vitro и

in vivo показали, что по противовоспа�

лительному потенциалу ингаляционные

стероиды можно расположить следую�

щим образом: ФП = БУД > БДП > ТАА

= ФЛУ. Топическая активность МФ яв�

ляется предметом интенсивных иссле�

дований.

Фармакокинетика 

Системная активность топических сте�

роидов обусловлена их фракцией, по�

ступающей в кровоток (рис. 6.4). Она

складывается из количества, которое

оседает в полости рта, проглатывается

и всасывается в кишечнике, а также из

той части, которая всасывается в кровь

из легких. Поэтому наиболее важными

фармакокинетическими характеристи�

ками стероидов являются биодоступ�

ность при пероральном и ингаляцион�

ном приеме, объем распределения и пе�

риод полувыведения из крови и легких

(табл. 6.4). Эти показатели определяют
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Рисунок 6.4.  Системная концентрация ингаляционных глюкокортикоидов (Barnes, 1998)
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терапевтический индекс глюкокорти�

коидов, т.е. отношение их местной про�

тивовоспалительной активности и сис�

темного действия. По�видимому, он на�

иболее высокий у тех соединений, кото�

рые длительно сохраняются в легких

после ингаляции и мало всасываются в

системный крововоток. Основные фар�

макокинетические свойства ингаляци�

онных глюкокортикоидов приведены в

таблице. 6.4.

Эквивалентность различных топиче�

ских стероидов является предметом ис�

следований. Предложена градация их

доз на низкие, средние и высокие. Соот�

ношение между дозой и эффектом ин�

галяционных глюкокортикоидов в об�

щем виде представлено на рисунке 6.5.

В зоне благоприятного терапевтическо�

го индекса кривая, отражающая эф�

фективность этих средств, резко возра�

стает без существенного увеличения

числа побочных эффектов. Использова�

ние высоких доз повышает риск их раз�

вития и не сопровождается усилением

положительного действия препаратов.

Это является обоснованием для назна�

чения пациентам с БА комбинирован�

ной терапии при неэффективности низ�

ких и средних доз ингаляционных сте�

роидов.

Системы доставки 
ингаляционных ГКС
К числу факторов, определяющих эф�

фективность ингаляционных ГКС, отно�

сятся системы их доставки в дыхатель�

ные пути. В качестве последних исполь�

зуются дозированные ингаляторы (ДИ),

ДИ со спейсером, порошковые ингаля�

торы (дискхалер, изихейлер, циклоха�

лер, турбухалер, аккухалер и др.), небу�

лайзеры. Эффективность современных

порошковых ингаляторов (турбухалера,

изихейлера и др.) и ДИ со спейсером

(классический спейсер, ДЖЕТ�система)

выше, чем ДИ (табл. 6.5). Они увеличи�

вают поступление ЛС в легкие, умень�

шают их отложение в полости рта, пре�

дупреждая развитие местных побоч�

ных эффектов. Следует отметить, что

использование порошковых ингалято�

ров требует достаточно высокой скоро�

сти вдоха больных. Она необходима для

генерации частиц аэрозоля оптималь�

ного (< 5 мкм) диаметра, который обес�

печивает их проникновение в дыха�

тельные пути. Турбухалер на сегодняш�

ний день является самым эффективным

способом доставки лекарственных

средств в форме порошка даже у боль�

ных с выраженными расстройствами

дыхательной функции. Достоинствами
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Таблица 6.4.  Фармакокинетика ингаляционных глюкокортикоидов

Препараты F при F при Эффект Т1/2 из Vd, л/кг Cl пл., Местная
проглаты9 ингаляции, первого плазмы л/кг л/кг противо9
вании, % % прохож9 крови, ч воспали9

дения тельная
через активность,
печень, % ед

Беклометазона 15—20 25 70 0,5 Нет Нет 0,64
дипропионат данных данных

Флунизолид 20 30—40 1,6 1,8 1 0,34

Будесонид 11—13 26—38 90 1,7—3,4 (2,8) 4,3 1,4 1

Флутиказона 1 16—30 99 3,1 3,7 0,87 1
пропионат

Триамцинолона 10,6—23 22 80—90 1,4—2 (1,5) 1,2 1,2 0,27
ацетонид
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данной ингаляционной системы также

являются наличие счетчика доз и про�

стая техника проведения ингаляций,

способствующие ее правильному ис�

пользованию большинством пациентов.

Существенно облегчает терапию ингаля�

ционными ГКС использование ДЖЕТ�

системы. Срединный массовый аэроди�

намический диаметр частиц бекломета�

зона при применении ДИ с ДЖЕТ�систе�

мой составляет 2,7 мкм, упрощается тех�

ника приема ЛС, гарантируется точность

полученной дозы. 

В настоящее время в соответствии с Мо�

нреальским протоколом (1987) созданы

бесфреоновые ДИ, в которых в качестве

носителя используются гидрофторалка�

ны (например, БДП с оптимизатором до�

зы). Новые устройства содержат действу�

ющее начало в виде раствора. Средний

размер респирабельной фракции частиц

такого аэрозоля примерно в 3 раза меньше

(1,1 мкм), чем в фреонсодержащих ДИ

(3,5—4 мкм). Это позволяет увеличить от�

ложение БДП в легких до 40—58% и со�

здает предпосылки для его использования

в более низкой дозе для достижения экви�

валентного клинического эффекта. Отли�

чительной особенностью бесфреоновых

ДИ является отсутствие холодового эф�

фекта фреона, что снижает вероятность

ирритации верхних дыхательных путей и

Таблица 6.5.  Эффективность доставки ингаляционных ГКС в легкие с помощью
различных дозирующих устройств

ЛС Дозирующее % депозиции препаратов
устройство в легких при ингаляции 

одной дозы

Беклометазона дипропионат Ф"ДИ1 3 

Беклометазона дипропионат БФ"ДИ2 40

Беклометазона дипропионат Изихейлер 20—25 

Беклометазона дипропионат Ф"ДИ + ДЖЕТ"система 22

Триамцинолона ацетонид Ф"ДИ + спейсер 22 

Флунизолид Ф"ДИ 17 

Флунизолид БФ"ДИ 23

Флунизолид БФ"ДИ + спейсер (Aerohaler) 40 

Будесонид Ф"ДИ 15 

Будесонид Ф"ДИ + спейсер (Nebuhaler) 34 

Будесонид Небулайзер (Pari LC—Jet Plus) 14 

Будесонид Турбухалер 32 

Флутиказона пропионат Ф"ДИ 25 

Флутиказона пропионат БФ"ДИ 28 

Флутиказона пропинат Дискхалер 11 

Флутиказона пропинат Аккухалер (Дискус) 16 

1   Ф"ДИ — дозированный ингалятор, содержащий фреон
2   БФ"ДИ — бесфреоновый дозированный ингалятор
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Рисунок 6.5.  Кривая “доза9ответ”
ингаляционных стероидов (Pedersen S., 
O’Burne P., 1997)



частоту местных побочных эффектов.

При наличии оптимизатора дозы отпада�

ет необходимость в строгой синхрониза�

ции нажатия клавиши и вдоха. Система

обеспечивает эффективность ингаляции

даже при низкой скорости вдоха больно�

го. Это существенно облегчает ее исполь�

зование в клинической практике. 

В последние годы появились растворы

ингаляционных стероидов (БУД, ФП и др.)

для введения в дыхательные пути с помо�

щью небулайзера. Обсуждается их место

в лечении БА. В некоторых исследованиях

показано, что использование будесонида

позволяет существенно уменьшить дозу

пероральных глюкокортикоидов у боль�

ных гормонозависимой астмой. В ряде

случаев они могут заменить пероральные

стероиды при лечении обострений БА. На�

пример, в исследовании, где применялся

будесонид через небулайзер в дозе 2,4 мг в

сутки при обострении БА, частота реце�

дивов была  аналогична таковой при лече�

нии пероральным преднизолоном в дозе

40 мг в сутки. Использование суспензии

БУД рекомендуется у детей в возрасте от

6 месяцев до 5 лет для лечения астмы

средней тяжести и тяжелого течения как

альтернатива дозированным ингаляторам

со спейсером. Небулайзерная терапия

также рекомендуется больным, которые

не могут правильно использовать другие

дозирующие устройства. 

В частности, к достоинствам суспензии

будесонида относятся:

� быстрое развитие противовоспали�

тельного эффекта ( начало эффекта —

в течение первого часа после одно�

кратной ингаляции, максимальное

улучшение бронхиальной проходимо�

сти — через 3—6 ч);

� улучшение функциональных показа�

телей в течение первых 3 ч;

� низкий риск развития побочных эф�

фектов (профиль безопасности срав�

ним с плацебо);

� снижение числа рецидивов обостре�

ний БА и ХОБЛ (и как следствие сни�

жение числа повторных вызовов ско�

рой медицинской помощи);

� возможность  применения ГКС у боль�

ных с высоким риском осложнений те�

рапии, имеющих сопутствующую па�

тологию (тяжелая артериальная ги�

пертензия, язвенная болезнь, синдром

Иценко—Кушинга).

Место в терапии 

Показаниями к применению ингаляци�

онных ГКС являются:

� БА;

� ХОБЛ средней тяжести и тяжелого

течения (со спирографически под�

твержденным ответом на лечение).

Бронхиальная астма
Ингаляционные стероиды эффективны у

больных бронхиальной астмой любого воз�

раста и тяжести течения. Они оказывают

следующие терапевтические эффекты:

� уменьшают выраженность клиничес�

ких симптомов заболевания (частоту

приступов удушья, потребность в β2�

агонистах короткого действия и др.);

� повышают качество жизни больных;

� улучшают бронхиальную проходи�

мость и снижают гиперреактивность

бронхов к аллергенам (раннюю и позд�

нюю астматическую реакцию) и не�

специфическим раздражителям (фи�

зической нагрузке, холодному возду�

ху, поллютантам, гистамину, метахо�

лину, аденозину, брадикинину);

� предупреждают обострения бронхи�

альной астмы и снижают частоту гос�

питализаций пациентов;

� уменьшают летальность от астмы;

� предупреждают развитие необрати�

мых изменений (ремоделирования)

дыхательных путей.
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Ингаляционные глюкокортикоиды пока�

заны больным бронхиальной астмой сред�

ней тяжести и тяжелого течения. Эффек�

тивность лечения ими тем выше, чем рань�

ше они назначены. Дискуссионным явля�

ется необходимость использования этих

препаратов у больных легкой персистиру�

ющей астмой. Международные согласи�

тельные документы у таких пациентов ре�

комендуют применять ингаляционные

глюкокортикоиды в низких дозах или кро�

моны, или антилейкотриеновые препара�

ты. Достоинством нестероидных средств

является минимальное число побочных

эффектов. По�видимому, ингаляционные

глюкокортикоиды показаны больным лег�

кой астмой при недостаточной эффектив�

ности других препаратов, обладающих

противовоспалительной активностью.

При использовании ингаляционных
глюкокортикоидов необходимо руко�
водствоваться следующими правилами:
� Начинать лечение этими средствами

нужно с максимальной дозы (в зави�

симости от тяжести течения астмы) с

последующим ее постепенным сниже�

нием до минимально необходимой. Не�

смотря на быструю положительную

динамику клинических симптомов,

улучшение показателей бронхиаль�

ной проходимости и гиперреактивнос�

ти бронхов происходит более медлен�

но. Обычно для достижения стойкого

эффекта терапии требуется не менее

3 месяцев, после чего доза препарата

может быть уменьшена на 25%.

� Лечение ингаляционными стероидами

должно быть длительным (не менее

3 месяцев) и регулярным. 

� Комбинация пролонгированных β2�ад�

реномиметиков, антилейкотриеновых

препаратов или препаратов теофил�

лина длительного действия с ингаля�

ционными стероидами по эффектив�

ности превосходит увеличение дозы

последних. Использование такой тера�

пии позволяет снизить дозу топичес�

ких глюкокортикоидов. В последние

годы в клиническую практику введе�

ны фиксированные комбинации ле�

карственных препаратов: ФП/салме�

терол, БУД/формотерол, которые по�

казаны при бронхиальной астме сред�

ней тяжести и тяжелого течения.

См. гл. 7. "Комбинированные сред�
ства для терапии БОС").

� Применение ингаляционных стерои�

дов позволяет уменьшить дозу табле�

тированных глюкокортикоидов. Уста�

новлено, что 400—600 мкг/сут БДП

эквивалентны 5—10 мг преднизолона.

Следует помнить, что клинический

эффект отчетливо проявляется на 7—

10�й день использования ингаляцион�

ных глюкокортикоидов. При их одно�

временном применении с таблетиро�

ванными препаратами дозу послед�

них можно начинать снижать не ранее

этого срока.

� При стабильном течении БА ингаля�

ционные глюкокортикоиды применя�

ют 2 раза в день. Будесонид у больных

бронхиальной астмой легкой и средней

тяжести течения в фазе ремиссии мо�

жет применяться однократно. При

обострении кратность приема повы�

шают до 2—4 раз в сутки. Подобный

прием позволяет добиваться более вы�

сокого комплаенса.

� Высокие дозы ингаляционных глюко�

кортикоидов могут быть использова�

ны вместо системных стероидов для

лечения и профилактики обострений

астмы.

Сравнительные клинические исследо�

вания различных ингаляционных стеро�

идов у пациентов с астмой подтвердили

их различный противовоспалительный

потенциал (табл. 6.4). При этом эффек�

тивность эквивалентных доз этих лекар�

ственных средств одинакова.
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Хроническая обструктивная 
болезнь легких 
Ингаляционные стероиды не оказыва�

ют влияние на прогрессирующее сни�

жение бронхиальной проходимости у

больных ХОБЛ. Высокие дозы этих

препаратов могут улучшать качество

жизни пациентов и снижать частоту

обострений ХОБЛ средней тяжести и

тяжелого течения.

Причины относительной стероидной

резистентности воспаления дыха�

тельных путей при ХОБЛ являются

предметом научных исследований. Не

исключено, что она обусловлена тем,

что глюкокортикоиды увеличивают

продолжительность жизни нейтрофи�

лов за счет торможения их апоптоза

(табл. 6.1). Молекулярные механизмы,

лежащие в основе устойчивости к

действию глюкокортикоидов, изучены

недостаточно. В последние годы по�

явились сообщения о снижении под

влиянием курения и свободных ради�

калов активности деацетилазы гисто�

нов, являющейся мишенью для дейст�

вия стероидов. Это может уменьшать

тормозящее влияние глюкокортикои�

дов на транскрипцию "воспалитель�

ных" генов. 

В последнее время получены новые

данные об эффективности комбиниро�

ванных препаратов (салметерол + ФП и

формотерол + БУД) у больных ХОБЛ

средней тяжести и тяжелого течения.

Показано, что их длительное (в течение

1 года) назначение улучшает бронхи�

альную проходимость, снижает выра�

женность симптомов, потребность в

бронхолитиках, частоту средней тяжес�

ти и тяжелых обострений, а также по�

вышает качество жизни пациентов по

сравнению с монотерапией ингаляцион�

ными глюкокортикоидами, β2�адрено�

миметиками длительного действия и

плацебо.

Побочные эффекты 
и предостережения

Местные побочные 
эффекты 
ингаляционных 
глюкокортикоидов

Ротоглоточный кандидоз 

(реже — кандидоз пищевода) 

По данным разных авторов, встречает�

ся у 5—25% больных. Проявляется

жжением во рту и белесоватыми вы�

сыпаниями на слизистых оболочках.

Установлено, что его развитие прямо

пропорционально дозе и кратности

приема ингаляционных глюкокортико�

идов. 

Профилактика кандидоза: 

� полоскание рта после каждой ингаля�

ции;

� использование спейсера с дозирован�

ными аэрозолями или порошковых ин�

галяторов;

� применение ингаляционных стероидов

в меньших дозах и с меньшей кратнос�

тью введения (в фазе ремиссии брон�

хиальной астмы).

Дисфония 

(осиплость голоса)

Наблюдается у 30—58% больных. Зави�

сит от дозы стероидов и вида дозирую�

щего устройства. Обусловлена отложе�

нием препарата в гортани и развитием

стероидной миопатии ее мышц. Чаще

развивается у людей, чья профессия

связана с повышенной голосовой на�

грузкой (певцы, лекторы, педагоги, дик�

торы и др.).

Для лечения дисфонии используют:

� снижение голосовой нагрузки;

� замену ДИ на порошковые;

� уменьшение дозы ингаляционных сте�

роидов (в фазе ремисии).
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Ирритация верхних 

дыхательных путей

Проявляется кашлем и бронхоспазмом.

Часто вызывается пропеллентами, со�

держащимися в ДИ. 

Профилактика этого осложнения:

� использование β2�агонистов быстрого

действия перед ингаляциями глюко�

кортикоидов;

� применение спейсера;

� замена ДИ на порошковые.

Системные побочные эффекты 
ингаляционных глюкокортикоидов

Подавление гипоталамо;

гипофизарно;надпочечниковой системы

Проявляется снижением секреции эндо�

генного кортизола. Как правило, этот по�

бочный эффект наблюдается при ис�

пользовании высоких доз БДП, ТАА,

ФЛУ, БУД (>1500 мкг/сут у взрослых и

> 400 мкг/cут у детей) и ФП (> 500—

750 мкг/ сут у взрослых и > 200 мкг/сут

у детей).

Для профилактики системного дейст�

вия ингаляционных глюкокортикоидов

рекомендуется использование их мини�

мально необходимой дозы. Применение

этих препаратов необходимо сочетать с

β2�адреномиметиками длительного дей�

ствия, теофиллином или антагонистами

лейкотриенов.

Cтероидная остеопения и остеопороз

В единичных работах показано сниже�

ние функциональной активности остео�

бластов у больных, получавших высо�

кие дозы ингаляционных глюкокорти�

коидов. Однако в большинстве исследо�

ваний пока не получено убедительных

доказательств развития остеопороза и

переломов костей у взрослых и детей,

принимавших эти препараты в течение

длительного (1—6 лет) времени, что

подтверждено в опубликованном недав�

но метаанализе. Вместе с тем в некото�

рых наблюдениях обнаружена досто�

верная связь между кумулятивной до�

зой ингаляционных стероидов и сниже�

нием плотности поясничных позвонков

и бедра у больных бронхиальной аст�

мой, особенно у женщин. В небольшом

числе исследований показано меньшее

влияние на костную ткань БУД и ФП,

чем БДП при использовании фреонсо�

держащих ДИ.

Таким образом, результаты цитируе�

мых выше работ не позволяют полно�

стью исключить потенциальную воз�

можность развития остеопенического

синдрома у пациентов, принимающих

высокие дозы ингаляционных глюкокор�

тикоидов в течение длительного време�

ни. Вероятно, к группе риска относятся

больные пожилого возраста, женщины в

периоде постменопаузы, пациенты,

страдающие эндокринными заболевани�

ями (патология щитовидной железы, ги�

погонадизм), имеющие вредные привыч�

ки (курение, алкоголизм) и низкую фи�

зическую активность. Профилактику

этого возможного побочного эффекта

рекомендуется проводить с помощью

препаратов кальцитонина, солей каль�

ция (содержание Са+2 1500 мкг/сутки) и

витамина Д3 (400 МЕ/сутки). У женщин

при отсутствии противопоказаний, ве�

роятно, может назначаться замести�

тельная терапия эстрогенами. Немало�

важное значение имеет нормализация

физической активности и отказ от вред�

ных привычек.

Кровоточивость кожи

Обусловлена ее истончением из�за сни�

жения продукции основного вещества

фибробластами кожи. Чаще развивается

у больных пожилого возраста, получаю�

щих высокие дозы (>1000 мкг/сутки) ин�

галяционных глюкокортикоидов. Неред�

ко сочетается со снижением секреции
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кортизола. Это осложнение, как правило,

не представляет существенной клиниче�

ской проблемы, но может быть индикато�

ром системного действия стероидов.

Катаракта и глаукома

В большинстве работ не выявлено связи

между использованием ингаляционных

глюкокортикоидов и появлением глаз�

ных симптомов у детей и взрослых. Тем

не менее в большом популяционном ис�

следовании, проведенном в Австралии

(The Blue Mountains Eye Study), обнару�

жено более частое (в 3 раза) развитие

задней субкапсулярной катаракты у па�

циентов старше 50 лет, принимавших

БДП. Выявлена достоверная связь меж�

ду кумулятивной дозой этого препарата

и помутнением хрусталика. Показано,

что использование высоких (>1000 мкг)

доз БУД и БДП более 2 лет существенно

повышает риск развития катаракты,

требующей оперативного лечения у

больных старше 70 лет. Обнаружена до�

стоверно более высокая частота откры�

тоугольной глаукомы у пациентов стар�

ше 65 лет, получающих БДП, БУД, ТАА

(>1600 мкг/cутки).

Таким образом, приведенные данные

не позволяют исключить отрицательного

влияния высоких доз ингаляционных

глюкокортикоидов на хрусталик и внут�

риглазное давление у больных пожилого

возраста. Тем не менее требуются даль�

нейшие исследования, подтверждающие

это предположение. Для профилактики

возможных осложнений со стороны глаз

рекомендуется правильная техника ин�

галяции (препарат не должен попадать в

глаза) и предупреждение ультрафиоле�

тового облучения глаз (ношение темных

очков, шляп и др.).

Замедление роста (у детей)

Высокие (БДП > 400 мкг/сут) дозы ин�

галяционные стероиды могут вызывать

достоверную, хотя и небольшую, крат�

ковременную (в течение первого года

лечения) задержку роста у детей. Вмес�

те с тем длительные (4—9 лет) наблюде�

ния показали, что дети, получавшие

БУД (> 400 мкг/ cутки), имеют нормаль�

ный рост, становясь взрослыми. 

Влияние ингаляционных глюкокорти�

коидов на развитие легких и других ор�

ганов изучено пока недостаточно.

Таким образом, результаты выполнен�

ных исследований свидетельствуют о

возможности системных побочных эф�

фектов при лечении ингаляционными

глюкокортикоидами. Вероятно, группа�

ми риска их развития являются: пациен�

ты, получающие высокие дозы этих пре�

паратов; больные пожилого возраста; па�

циенты, имеющие сопутствующие забо�

левания (сахарный диабет, болезни щи�

товидной железы, гипогонадизм); ку�

рильщики и лица, злоупотребляющие

алкоголем; больные с ограниченной фи�

зической активностью. Динамическое

наблюдение за этими пациентами долж�

но включать: осмотр полости рта и глот�

ки (для исключения грибкового пораже�

ния), офтальмоскопию и измерение вну�

триглазного давления, костную денсито�

метрию (позвонки, шейка бедра) каждые

6—12 месяцев.

Профилактика возможных 
побочных эффектов
� Использование минимально необхо�

димой дозы ингаляционных стерои�

дов. Их прием необходимо сочетать с

β2�адреноагонистами длительного

действия, теофиллином или антилей�

котриеновыми препаратами.

� Использование спейсеров и порошко�

вых ингаляторов.

� Правильная техника ингаляции (пре�

парат не должен попадать в глаза).

� Полоскание рта после приема стерои�

дов.
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� Предупреждение ультрафиолетовой

экспозиции глаз (ношение темных оч�

ков, шляп и др.). 

� Назначение витамина Д3 и кальция. 

� Нормализация физической активнос�

ти, отказ от вредных привычек.

� Обучение пациентов.

Противопоказания

Индивидуальная непереносимость пре�

паратов.

Взаимодействия

ββ2;адреномиметики длительного 
действия и ингаляционные 
глюкококортикоиды
Показано, что β2�адреномиметики дли�

тельного действия (салметерол и фор�

мотерол) и ингаляционные глюкококор�

тикоиды обладают комплементарным

действием и синергизмом. Эти лекарст�

венные средства воздействуют на раз�

личные звенья патологического процес�

са при бронхиальной астме (БА). Пока�

зано, что стероиды повышают синтез

β2�адренорецепторов, предупреждают

развитие их десенситизации при дли�

тельном использовании β2�агонистов и

под влиянием медиаторов воспаления. В

свою очередь β2�адреномиметики дли�

тельного действия фосфорилируют

глюкокортикоидные рецепторы и повы�

шают их чувствительность к молекулам

стероидов. Они стимулируют трансло�

кацию цитозольных рецепторов в ядро

клетки и увеличивают время нахожде�

ния в нем. 

Метаанализ существующих клиничес�

ких наблюдений доказал, что добавление

салметерола к низким и средним дозам

ингаляционных стероидов более эффек�

тивно, чем увеличение дозы последних.

Показано, что использование комбина�

ции будесонида и формотерола в течение

года достоверно снижает выраженность

симптомов, частоту обострений БА,

улучшает качество жизни больных и

уменьшает стоимость лечения по срав�

нению с монотерапией низкими и высо�

кими дозами будесонида. Эти данные

явились предпосылкой для создания

фиксированных комбинаций салмете�

рол/ флутиказон и формотерол/будесо�

нид, которые являются высоко эффек�

тивными средствами для лечения брон�

хиальной астмы. 

В последнее время получены новые

данные об эффективности комбиниро�

ванных препаратов (сальметерол + ФП

и формотерол + БУД) у больных ХОБЛ

средней тяжести и тяжелого течения.

Показано, что их длительное (в течение

1 года) назначение улучшает бронхи�

альную проходимость, снижает выра�

женность симптомов, потребность в

бронхолитиках, частоту средней тяжес�

ти и тяжелых обострений, а также по�

вышает качество жизни пациентов по

сравнению с монотерапией ингаляцион�

ными глюкокортикоидами, β2�адрено�

миметиками длительного действия и

плацебо.

Теофиллин и ингаляционные 
глюкокортикоиды
Исследования последних лет показали,

что теофиллин в низких дозах обладает

не только бронхорасширяющим, но и про�

тивовоспалительным эффектом. Предпо�

лагается, что одним из механизмов дейст�

вия этого препарата является активация

деацетилазы гистонов, приводящая к

торможению транскриции "воспалитель�

ных" генов. Глюкокортикоиды вызывают

активацию этого же фермента другим пу�

тем. Таким образом, теофиллин может

усиливать противовоспалительную ак�

тивность стероидов.



Глава 6.  Глюкокортикоиды

93

В настоящее время в клинической

практике для интраназального приме�

нения используются беклометазона ди�

пропионат, флунизолид, будесонид,

флутиказона пропионат, мометазона

фуроат, триамцинолона ацетонид.

Флунизолид и триамсиналон в виде на�

зальных аэрозолей в России в настоя�

щее время не используются. Гидрокор�

тизон, преднизолон и дексаметазон не

должны применяться интраназально,

так как они характеризуются очень вы�

сокой биодоступностью и могут вызы�

вать характерные для системной глю�

кокортикоидной терапии побочные яв�

ления. На основании данных о безопас�

ности для длительного использования

рекомендуют мометазона фуроат и флу�

тиказона пропионат.

Фармакодинамические эффекты

Назальные ГКС оказывают десенсиби�

лизирующее и противовоспалительное

действие — уменьшают секрецию желез

слизистой оболочки, экстравазацию

плазмы и тканевой отек, снижают чувст�

вительность рецепторов слизистой обо�

лочки носа к гистамину и механическим

раздражителям, то есть воздействуют и

на неспецифическую назальную гипер�

реактивность. Регулярное использование

топических ГКС оказывает выраженное

действие на все симптомы АР: заложен�

ность носа, ринорею, чиханье, зуд и ще�

котание в носу, в меньшей степени — на

снижение обоняния. При АР топические

ГКС более эффективны, чем деконгес�

танты, системные и топические антигис�

таминные препараты, стабилизаторы

мембран тучных клеток (кетотифен и

кромогликат натрия). 

Фармакокинетика 

После интраназального введения часть

дозы, которая оседает в глотке, прогла�

тывается и всасывается в кишечнике

(> 50% от введенной дозы), часть всасы�

вается в кровь со слизистой оболочки но�

са. При функционирующем мукоцилиар�

ном транспорте уже спустя 20—30 мин

после распыления порошка или аэрозоля

лишь незначительная часть лекарствен�

ного средства остается в полости носа.

До 96% препарата транспортируется

ресничками слизистой оболочки носа в

глотку, проглатывается, попадает в же�

лудок, всасывается в кровь. Поэтому

важными фармакокинетическими ха�

рактеристиками топических стероидов

являются биодоступность при перораль�

ном и интраназальном приеме (табл. 6.6).

Эти показатели во многом определяют

терапевтический индекс глюкокортикои�

дов, т.е. отношение их местной противо�

воспалительной активности и возможно�

го системного действия. 

Низкая биодоступность современных

топических ГКС объясняется их мини�

мальной (1—8%) абсорбцией из желу�

дочно�кишечного тракта и почти полной

(около 100%) биотрансформацией до не�

активных метаболитов при первом про�

хождении через печень. Небольшая

часть препарата, которая всасывается

со слизистой оболочки дыхательного

тракта, гидролизуется эстеразами до

неактивных субстанций. Биодоступ�

ность многих интраназальных ГКС от�

носительно высока. Например, у бекло�

метазона она составляет примерно 10%.

Современные препараты этой группы

(флутиказон и мометазон) имеют биодо�

ступность соответственно 1% и 0,1%. То

Назальные глюкокортикоиды



есть среди интраназальных ГКС моме�

тазон обладает самой низкой биодос�

тупностью. 

Системы доставки назальных
глюкокортикоидов
Эффективность и безопасность топиче�

ских стероидов во многом определяются

системами их доставки в полость носа.

Характеристика существующих систем

ингаляционного введения приведена в

табл. 6.7. В нашей стране в настоящее

время зарегистрированы лекарствен�

ные формы в виде дозированного аэро�

золя и назального спрея. Последний об�

ладает большей эффективностью до�

ставки препаратов и меньшим количе�

ством местных побочных эффектов,

возникающих у больных при использо�

вании глюкокортикоидов (носовые кро�

вотечения, сухость и жжение в носу,

зуд и чихание). Считается, что они обус�

ловлены раздражающим действием

фреона и высокой скоростью поступле�

ния лекарств в полость носа, наблюдае�

мой при применении дозированных аэ�

розолей.

Место в терапии 

Назальные стероиды эффективны при

сезонном (интермиттирующем) и круг�

логодичном (персистирующем) аллерги�

ческом рините, полипозе носа, неаллер�

гическом рините с эозинофилией, идио�

патическом (вазомоторном), медикамен�

тозном и профессиональном ринитах. 

Топические глюкокортикоиды харак�

теризуются относительно медленным на�

чалом действия (на 3—5�й день), а их

максимальный эффект развивается в те�

чение нескольких дней и недель. Наибо�

лее быстро начинает действовать моме�

тазон (через 12 ч). При выраженном оте�

ке слизистой оболочки носа перед введе�

нием этих препаратов рекомендуется ис�

пользование сосудосуживающих средств
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Таблица 6.6.  Биодоступность назальных глюкокортикоидов

Глюкокортикоиды Биодоступность при Биодоступность при
интраназальном введении (%) пероральном приеме (%)

Беклометазон дипропионат 44 20—25

Триамцинолон ацетонид Нет данных 10,6—23

Флунизолид 40—50 21

Будесонид 34 11

Флютиказон пропионат 0,5—2 < 1

Мометазон фуроат < 0,1 < 1

Таблица 6.7.  Эффективность доставки препаратов в полость носа с помощью
различных дозирующих устройств

Дозирующее устройство Количество препарата, Количество препарата,
доставляемое больному остающееся в полости носа
(% от однократной дозы) (% от доставленной дозы)

Дозирующий аэрозоль 64 20

Назальный спрей 100 50

Турбухалер 70 90



или короткого курса (4—5 дней) систем�

ных глюкокортикоидов.

В международных согласительных до�

кументах рекомендуется использование

сочетания современных антигистамин�

ных средств и топических глюкокорти�

коидов. Такая комбинация позволяет до�

биться более быстрого эффекта, повы�

шает терапевтическую активность сте�

роидов и усиливает их влияние на симп�

томы конъюнктивита. 

В последние годы установлено, что ле�

чение назальными глюкокортикоидами

приводит не только к уменьшению выра�

женности симптомов ринита, но умень�

шает частоту обострений у больных со�

путствующей БА. Вероятно, это обуслов�

лено торможением ринобронхиального

рефлекса, восстановлением носового ды�

хания и уменьшением действия на ниж�

ние дыхательные пути аллергенов, пол�

лютантов и холодного воздуха. По�види�

мому, определенное значение имеет сни�

жение секреции в полости носа медиато�

ров IgE�зависимой аллергической реак�

ции, которые путем аспирации и через

кровь могут попадать в бронхи и способ�

ствовать развитию воспалительных из�

менений их слизистой оболочки.

Побочные эффекты 
и предостережения 

Местные побочные эффекты
Локальные эффекты (зуд в носу и чиха�

ние, сухость и жжение слизистой носа и

глотки, носовые кровотечения) наблюда�

ются у 2—10 % пациентов. Они чаще

встречаются при использовании дозиро�

ванных ингаляторов и, вероятно, обуслов�

лены ирритативным эффектом пропел�

лента. Как правило, эти эффекты появля�

ются в течение первых дней лечения и

редко являются поводом для отмены пре�

паратов. При их появлении рекомендует�

ся снизить используемую дозу и перейти

к использованию назального спрея. Для

предупреждения сухости слизистой обо�

лочки рекомендуется регулярное закапы�

вание в каждую половину носа нейтраль�

ного масла или физиологического раство�

ра после ингаляций глюкокортикоидов.

При использовании назальных стерои�

дов описаны единичные случаи перфо�

рации носовой перегородки. Для профи�

лактики этого возможного побочного эф�

фекта рекомендуется вводить препарат

в полость носа в строго сагиттальном на�

правлении.

Важно отметить, что даже при дли�

тельном применении (1—3 года) интрана�

зальные ГКС (БДП, ТАА, БУД, МФ, ФП)

не угнетают мукоцилиарную активность

эпителия полости носа и не вызывают ат�

рофических изменений в слизистой обо�

лочке. Это подтверждено данными элек�
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В многочисленных доклинических и

клинических исследованиях доказа�

но, что интраназальный глюкокорти�

коид мометазона фуроат (Назонекс)

обладает выраженной противовоспа�

лительной активностью, благоприят�

ными фармакокинетическими свой�

ствами (системная биодоступность

< 0,1%, быстрое начало действия) и

высокой эффективностью при сезон�

ном и круглогодичном аллергических

ринитах. Уменьшение выраженности

их симптомов сопровождается улуч�

шением течения сопутствующей

бронхиальной астмы [Expert Opin

Pharmacother. 2003; 4: 1579—91]. До�

стижению благоприятных клиничес�

ких исходов при применении Назо�

некса способствует удобный способ

дозирования (1 раз в сутки), улучша�

ющий аккуратность соблюдения

больными назначенного режима ле�

чения [Clin Ther. 1997;19: 27—38].



тронной микроскопии, а также исследо�

ваниями скорости мукоцилиарного

транспорта у больных на фоне лечения.

Системные побочные эффекты 
Риск развития системных побочных эф�

фектов при использовании назальных

глюкокортикоидов низкий. В большинст�

ве исследований не установлено их отри�

цательного влияния на систему “гипо�

физ�гипоталамус�надпочечники”, обмен

костной ткани, внутриглазное давление,

прозрачность хрусталика глаза. Это

обусловлено невысокими дозами и осо�

бенностями фармакокинетики назаль�

ных стероидов. Вопрос о воздействии на�

зальных ГКС на рост детей не изучен

окончательно. Одно из проведенных ис�

следований доказало возможность за�

медления роста ребенка при лечении ин�

траназальным аэрозолем беклометазона.

Подобные явления не были отмечены при

лечении флутиказоном и мометазоном. 

Пациенты, страдающие АР и бронхи�

альной астмой, нередко пользуются как

ингаляционными, так и интраназальны�

ми глюкокортикоидами. Это следует

учитывать при расчете суточной дозы

топических стероидов.

Противопоказания

Интраназальное введение глюкокорти�

коидов противопоказано в случаях их

индивидуальной непереносимости, при

геморрагическом диатезе и наличии в

анамнезе повторных носовых кровоте�

чений.

Взаимодействия

Не описаны.
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Обладая минимальной биодоступно�

стью, мометазона фуроат (Назонекс)
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кортикоидом, разрешенным к при�
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(с 2 лет) [Expert Opin Pharmacother.

2003; 4: 1579—91].
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Средства, содержащие 

ββ2
адреномиметики 

длительного действия 

и глюкокортикоиды

Комбинированные ЛС для ингаляционного введе�

ния, содержащие в своем составе ГКС и β2�АС дли�

тельного действия, появились в медицинской прак�

тике несколько лет назад. Несмотря на такой корот�

кий срок, они успели занять центральное место в

фармакотерапии БА и являются одними из самых

перспективных ЛС в оптимизации лечения боль�

ных ХОБЛ. 

В частности, широкое применение этих ЛС под�

держано в новом издании Глобальной стратегии

профилактики и лечения БА. 

Метаанализ ряда исследований показал, что у

пациентов с недостаточным контролем за симпто�

мами, добавление салметерола к терапии как низ�

кими, так и высокими дозами ГКС, способствует

большему увеличению функции легких и умень�

шению выраженности симптомов, чем увеличение

дозы ГКС в два раза. Аналогичные данные получе�

ны и при использовании другого β2�АС длительно�

го действия — формотерола, применение которого

позволяет снизить дозу ингаляционных ГКС более

чем на 60%.

Использование комбинированных ЛС обладает

и другими преимуществами. При назначении

ГКС и β2�АС в виде одной ингаляции, препараты

обладают большей эффективностью, чем при на�

значении по отдельности. При назначении этих

ЛС вместе, оба из них попадают на одни и те же

участки слизистой оболочки, благодаря чему мо�

гут лучше взаимодействовать друг с другом. При

назначении ГКС и β2�АС по отдельности, области,

в которых происходит абсорбция ЛС, не всегда

совпадают.

Глава 7. Комбинированные средства для 
терапии бронхообструктивного 
синдрома

ЛС, содержащие 
ββ2�адреномиметики
длительного действия 
и глюкокортикоиды

Будесонид/формотерол
Симбикорт Турбухалер 755

Флутиказон/салметерол

ЛС, содержащие 
ββ2�адреномиметики 
и М�холинолитики

Ипратропия
бромид/фенотерол

Беродуал 637
Беродуал Н 638

ЛС, содержащие 
ββ2�адреномиметики 
и стабилизаторы мембран
тучных клеток

Кромоглициевая
кислота/изопреналин
Кромоглициевая
кислота/сальбутамол
Кромоглициевая
кислота/фенотерол

Указатель описаний ЛС
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Кроме того, комбинированные ЛС обес�

печивают лучшую приверженность боль�

ных к лечению, а их использование обхо�

дится дешевле, чем применение 2 препа�

ратов по отдельности.

Механизм действия

Подробно механизмы действия β2�АС и

ГКС изложены в соответствующих раз�

делах. По сравнению с β2�АС, ГКС об�

ладают значительно большей противо�

воспалительной активностью, но не

влияют непосредственно на тонус брон�

хов. С другой стороны, ГКС увеличива�

ют количество β2�адренорецепторов в

бронхах, благодаря чему усиливается

бронхолитическое действие эндоген�

ных катехоламинов и β2�АС. Примене�

ние ГКС препятствует развитию десен�

ситизации и "даун�регуляции" (интер�

нализации) β2�рецепторов, которые

возникают при многократном примене�

нии β2�АС.

Противовоспалительные эффекты β2�

АС, в сравнении с действием ГКС, сле�

дует расценивать как незначительные.

Однако применение этих ЛС при брон�

хообструктивном синдроме приводит к

существенно более быстрому улучше�

нию бронхиальной проходимости за счет

непосредственного воздействия на мы�

шечный слой бронхов. Улучшение пока�

зателей спирометрии отмечается уже

через несколько минут после назначе�

ния β2�АС, в то время как положитель�

ное влияние ГКС наблюдается только к

концу первых суток лечения.

В целом можно сказать, что эффекты

β2�АС длительного действия и ГКС у

больных с бронхообструктивными забо�

леваниями взаимно дополняют друг дру�

га (табл. 7.1). Комбинированные ЛС в

сравнении с ингаляционными ГКС обла�

дают более быстрым началом действия и

более выраженным бронхорасширяю�

щим эффектом. С другой стороны, в

сравнении с β2�АС, эти ЛС отличает зна�

чительно более выраженное противовос�

палительное действие. Кроме того, ис�

пользование комбинированных ЛС по�

вышает количество и чувствительность

β2�адренорецепторов. 

В ходе проведенных исследований не

было отмечено различий в фармакоки�
нетических параметрах β2�АС и ГКС

при их назначении по отдельности и в со�

ставе комбинированных ЛС. В большей

степени на ФК этих ЛС влияют средства

доставки.

Место в терапии

Показаниями к применению комбиниро�

ванных ингаляционных ЛС, содержащих

β2�АС и ГКС, являются БА и ХОБЛ. Осо�

бенности применения комбинированных

ЛС зависят от свойств β2�АС, входящих

в их состав.

При БА комбинированная терапия

способна значительно улучшить

функцию легких, уменьшить число

ночных симптомов, снизить потреб�

ность в β2�АС короткого действия и

число обострений. Эти данные позво�

ляют рекомендовать комбинирован�

ную терапию всем больным БА, начи�

ная с легкого персистирующего вари�

анта течения.

ЛС, имеющие в своем составе салме�

терол, должны использоваться только в

качестве средств базисной терапии (1

или 2 приема в сутки). Следует по�

мнить, что, если в процессе лечения

возникает необходимость увеличения

дозы ГКС, больному следует назначить

препарат, в составе которого имеется

большая доза ГКС. Увеличивать дозу

ГКС за счет более частого (более 2 раз в

сутки) назначения ЛС не следует из�за
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возможного риска передозировки сал�

метерола.

Препарат, имеющий в своем составе

формотерол, может использоваться как

ЛС для базисной терапии и (при необхо�

димости) для купирования симптомов

БА. В отличие от ЛС, содержащих сал�

метерол, это ЛС можно назначать чаще 2

раз в день, при этом повышение дозы

ГКС будет сопровождаться увеличением

дозы формотерола, что обеспечивает

усиление бронхолитического действия

этого ЛС. Также комбинация будесо�

нид/формотерол позволяет гибко дози�

ровать препарат с помощью одного и то�

го же ингалятора, увеличивая или

уменьшая дозу от 1 до 4 вдоха в сутки, в

зависимости от течения заболевания,

вплоть до однократного приема при до�

стижении стабильного контроля за забо�

леванием.

Применение комбинации ГКС и β2�

АС длительного действия показано у

части больных ХОБЛ, отвечающих на

пробный курс приема ГКС внутрь

улучшением своего состояния. Особен�

но эти препараты будут эффективны у

пациентов, имеющих в анамнезе част�

ные обострения ХОБЛ. В исследовании

Szafranski, где пациенты получали мо�

нотерапию будесонидом или формоте�

ролом или комбинацию будесо�

нид/формотерол, было показано, что

применение комбинированного препа�

рата приводит к более выраженным

снижениям числа тяжелых и нетяже�

лых обострений, повышением показа�

телей ОФВ1, ПСВ, качества жизни, по

сравнению монотерапией отдельными

препаратами (будесонид или формоте�

рол). Данные, полученные в ходе иссле�

дования TRISTAN, также показали,

Таблица 7.1.  Местные (по отношению к дыхательным путям) эффекты 
ингаляционных ГКС и ββ2�АС у больных БА

Эффекты ЛС ГКС ββ2�АС

Уменьшение транскрипции цитокинов (IL�1, IL�2, IL�3, IL�4, IL�5, IL�6, IL�8. IL�11, IL�12, ++
IL�13, TNFα, GM�CSF, MIF�1, SCF); NO�синтетазы, циклооксигеназы, фосфолипазы 
А2, эндотелина�1, NК1�рецепторов, молекул адгезии (ICAM�1, VCAM�1) 

Увеличение транскрипции β2�адренорецепторов + —

Увеличение транскрипции антагонистов IL�1 рецепторов и эндопептидазы + —

Апоптоз эозинофилов (и снижение их количества) +++ +1

Снижение количества тучных клеток + —

Уменьшение проницаемости эндотелия сосудов + ++

Уменьшение секреции бронхиальных желез + —

Уменьшение гиперреактивности бронхов ++ —

Бронходилятация — +++

Стабилизация тучных клеток, снижение продукции гистамина, уменьшение тканевой — ++
и плазменной концентраций гистамина 

Уменьшение высвобождения цитокинов Т�лимфоцитами — +

Увеличение мукоцилиарного клиренса  — +

Уменьшение ионного транспорта и (возможно) уменьшение синтеза медиаторов, — +
секреция ингибирующих факторов в клетках эпителия бронхов 

Уменьшение синтеза нейропептидов в афферентных нервных окончаниях — +

1 В стадии изучения
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Комбинированные ЛС, в состав которых

входят β2�АС быстрого/короткого дейст�

вия и МХЛ, применяются для терапии

тяжелых обострений БА и в качестве

средств скорой помощи у больных ХОБЛ.

В нашей стране доступно одно комбини�

рованное ЛС, содержащее в своем составе

β2�АС быстрого и короткого действия —

фенотерол и МХЛ ипратропиум бромид.

Механизм действия

Действие обусловлено свойствами ак�

тивных компонентов:

� фенотерол — β2�адреностимулятор

короткого действия с быстрым нача�

лом бронхолитического эффекта,

� ипратропиум бромид — МХЛ.

Метаанализ ряда клинических иссле�

дований у больных с обострением БА

показал, что назначение ипратропиум

бромида в сочетании с β2�агонистами

короткого действия оказывает аддитив�

ное действие в отношении функции лег�

ких и значительно снижает риск госпи�

тализации больного. В то же время хо�

линолитики не обладают преимущест�

вами при долговременной терапии БА. 

Комбинация β2�агонистов с ипратро�

пиум бромидом обеспечивает лучшее

бронхолитическое действие, чем каж�

дый из ЛС по отдельности, уменьшает

риск госпитализации в стационар при

обострениях БА, а также имеет пре�

имущества перед назначением тео�

филлина.

Показания

Показаниями к назначению комбиниро�

ванных ингаляционных ЛС, содержащих

β2�АС и МХЛ, являются обострение БА и

ХОБЛ. 

Побочные эффекты

Побочные эффекты, возникающие при

назначении комбинированных ЛС, так

же как и противопоказания к их приме�

нению, не отличаются от соответствую�

щих характеристик составляющих их

компонентов. 

что применение комбинированного ЛС,

содержащего салметерола ксинафоат

и флютиказона пропионат, значитель�

но улучшает показатели спирометрии,

уменьшает выраженность симптомов

и положительно влияет на самочувст�

вие пациентов. По этим показателям

комбинация салметерола с флютика�

зоном существенно превосходила не

только плацебо, но и монопрепарат

флютиказона.

Противопоказания

Специфических противопоказаний для

использования комбинированных ЛС не

существует. В отдельных случаях про�

тивопоказанием к назначению комбини�

рованных ЛС является индивидуальная

непереносимость веществ, входящих в

их состав. Побочные эффекты соответст�

вуют таковым входящих в состав компо�

нентов.

Средства, содержащие

ββ2
адреномиметики и М
холинолитики
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Средства, содержащие ββ2
адреномиметики 

и стабилизаторы мембран тучных клеток

Известно, что ингаляция производных

кромоглициевой кислоты, применяе�

мых с целью базисной (противовоспа�

лительной) терапии, у больных БА не�

редко провоцирует кашель и рефлек�

торный бронхоспазм. Данный побочный

эффект связан с механическим раздра�

жением дыхательных путей у больных

с их выраженной гиперреактивностью.

Для его предупреждения у таких паци�

ентов непосредственно перед ингаля�

цией динатрия кромогликата или недо�

кромила натрия рекомендуется ис�

пользование ингаляционного β2�адре�

ностимулятора. В связи с этим создано

несколько комбинированных ингаляци�

онных ЛС, содержащих в различных

вариациях β2�адреностимуляторы и

стабилизаторы мембран тучных кле�

ток: динатрия кромогликат + феноте�

рол, динатрия кромогликат + сальбута�

мол, динатрия кромогликат + изопре�

налин. Кроме того, что они предотвра�

щают рефлекторный кашель и бронхо�

спазм, комбинированные ЛС отличают�

ся большей эффективностью, чем каж�

дый из компонентов в отдельности, и

могут применяться не только для про�

филактики, но и для купирования при�

ступов БА. Назначение указанных ком�

бинированных ЛС по сравнению с раз�

дельным использованием их компонен�

тов имеет преимущества в связи с боль�

шим удобством, экономическими выго�

дами и приверженностью больных к ле�

чению.
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У больных острыми и хроническими бронхоле�

гочными заболеваниями бронхиальный секрет,

продуцируемый слизеобразующими элементами

дыхательных путей (бронхиальные железы, бо�

каловидные клетки), характеризуется высокой

вязкостью и адгезивностью. Помимо угнетения

мукоцилиарного транспорта, он может вызывать

бронхиальную обструкцию вследствие чрезмер�

ного скопления слизи в просвете бронхов. Изве�

стно, что именно реологические свойства бронхи�

ального секрета (вязкость, эластичность, адге�

зивность) определяют возможность свободного

его отделения (экспекторации). Следовательно,

применение муколитических ЛС, наряду с анти�

бактериальными, бронхорасширяющими и про�

тивовоспалительными ЛС, является патогенети�

чески обоснованным. Муколитические ЛС, изме�

няя реологические свойства мокроты, влияют на

ее консистенцию и оказывают нормализующее

действие на биохимический состав бронхиальной

слизи.

Муколитики 

Все мукоактивные ЛС подразделяются на 3 основ�

ные группы:

� муколитики, влияющие на реологические свой�

ства (вязкость и эластичность) слизи, в частно�

сти, протеолитические ферменты, ацетилцис�

теин;

� мукокинетики, ускоряющие транспорт слизи;

� мукорегуляторы, уменьшающие образование

слизи (карбоцистеин, глюкокортикоиды, М�хо�

линоблокаторы).

Откашливание мокроты наиболее затруднено

при наличии густого, вязкого секрета. В этом слу�

чае самыми эффективными ЛС являются муколи�

тики.

Глава 8.   Муколитики 
и отхаркивающие средства

Муколитики
Амброксол 610

Медовент 700
Ацетилцистеин 629

Флуимуцил гранулы 777
Флуимуцил раствор 778
Флуимуцил таблетки 779

Бромгексин 644
Дезоксирибонуклеаза
Карбоцистеин 677
Месна 705
Рибонуклеаза
Терридеказа
Террилитин
Трипсин
Химотрипсин

Антибиотики/муколитики
Тиамфеникола 
глицинат ацетилцистеинат

Флуимуцил�антибиотик
ИТ 775

Отхаркивающие ЛС
Аммония хлорид
Глицирам
Калия йодид
Ликорин
Мукалтин
Натрия бензоат
Натрия гидрокарбонат
Натрия йодид
Терпингидрат

Комбинированные ЛС
Сальбутамол/бромгексин/
гвайфенезин/ментол

Аскорил экспекторант 622

Указатель описаний ЛС



Механизм действия 
и фармакологические эффекты

Муколитики химически разрушают мо�

лекулы гликопротеидов (мукополисаха�

ридов) мокроты, вызывая их деполиме�

ризацию. Они подразделяются на фер�

ментные и неферментные ЛС.

Протеолитические ферменты разру�

шают пептидные связи в молекуле бел�

ка, а также расщепляют высокомолеку�

лярные продукты распада белков (поли�

пептиды) или нуклеиновые кислоты

(ДНК, РНК). Они назначаются ингаляци�

онно или внутримышечно при тяжелых

трахеобронхитах, бронхоэктазии, ате�

лектазах, муковисцидозе. К ним отно�

сятся трипсин, химотрипсин, рибонукле�

аза, дезоксирибонуклеаза, террилитин и

терридеказа.

Неферментные муколитики разрыва�

ют дисульфидные связи между белко�

выми молекулами мокроты. К нефер�

ментным муколитикам относятся аце�

тилцистеин, карбоцистеин, месна, бром�

гексин и амброксол. 

Ацетилцистеин, являясь производным

L�цистеина, содержащего в своей моле�

куле реактивные сульфгидрильные

группы, оказывает прямое муколитичес�

кое действие: свободные SH�группы ЛС

разрушают дисульфидные связи кислых

мукополисахаридов бронхиальной сли�

зи. В результате происходит деполиме�

ризация макромолекул мукопротеидов,

и бронхиальная слизь становится менее

вязкой и адгезивной. 

Ацетилцистеин уменьшает способ�

ность микроорганизмов колонизиро�

ваться на поверхности слизистой  дыха�

тельных путей, проявляя спарринг�эф�

фект с антибиотиками. Ацетилцистеин

одновременно является мощным антиок�

сидантом, оказывающим как прямое, так

и непрямое действие. Прямое антиокси�

дантное действие обусловлено наличием

свободной сульфгидрильной группы,

взаимодействующей с электрофильны�

ми группами свободных радикалов и ре�

активных кислородных метаболитов, от�

ветственных за развитие острого и хро�

нического воспаления легочной ткани и

дыхательных путей. Одним из результа�

тов прямого антиоксидантного действия

ацетилцистеина является защита α1�ан�

типротеина. Являясь предшественником

глутатиона, принимающего участие в

процессах детоксикации организма, за�

щиты слизистых дыхательных путей от

внешних и внутренних повреждающих

воздействий, препарат оказывает и не�

прямое антиоксидантное действие.

Карбоцистеин обладает одновремен�

но мукорегулирующим и муколитиче�

ским эффектами. Механизм его дейст�

вия связан с активацией сиаловой транс�

феразы, фермента бокаловидных клеток

слизистой оболочки бронхов. Карбоцис�

теин нормализует количественное соот�

ношение кислых и нейтральных сиало�

муцинов бронхиального секрета (умень�

шает количество нейтральных глико�

пептидов и увеличивает количество гид�

роксисиалогликопептидов), что норма�

лизует вязкость и эластичность слизи.

Под воздействием ЛС происходит реге�

нерация слизистой оболочки, восстанов�

ление ее структуры, уменьшение (до

нормы) количества бокаловидных кле�

ток, особенно в терминальных бронхах, а

значит, и снижение количества выраба�

тываемой ими слизи. Помимо этого, вос�

станавливается секреция иммунологи�

чески активного IgA (фактора специфи�

ческой защиты) и число сульфгидриль�

ных групп (фактора неспецифической

защиты), улучшается мукоцилиарный

клиренс (потенцируется деятельность

ресничек эпителия бронхов). Таким об�

разом, это ЛС демонстрирует двойное

действие — как муколитик, уменьшая
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патологическую вязкость, тягучесть

слизи, облегчая ее экспекторацию, и как

мукорегулятор, улучшая регенерацию

слизистой оболочки дыхательных путей.

При этом действие карбоцистеина рас�

пространяется на все поврежденные от�

делы дыхательных путей — заметно ус�

коряются репаративные процессы в сли�

зистой оболочке бронхов, трахеи, глотки,

носовых ходов и околоносовых пазух, по�

лости среднего и внутреннего уха. 

Бромгексин и амброксол обладают

сходными эффектами, но амброксол яв�

ляется активным метаболитом бромгек�

сина и превосходит его по силе действия.

Бромгексин и амброксол активируют гид�

ролизирующие ферменты и высвобожде�

ние лизосом из клеток Клара, вызывают

деполимеризацию и разрушение кислых

мукопротеинов и мукополисахаридов мо�

кроты, уменьшая ее вязкость (муколити�

ческое действие); усиливая функцию

бронхиальных желез и изменяя химичес�

кий состав их секрета, нормализуют соот�

ношение серозного и слизистого компо�

нентов мокроты за счет стимуляции се�

розных клеток бронхиальных желез и

увеличения синтеза нейтральных муко�

полисахаридов, разжижая мокроту (му�

кокинетическое действие); раздражая ре�

цепторы желудка и рефлекторно стиму�

лируя нейроны рвотного и дыхательного

центров, усиливают двигательную актив�

ность ресничек мерцательного эпителия

бронхов и перистальтику бронхиол (от�

харкивающее действие); обволакивают

слизистую оболочку бронхов, угнетают

высвобождение гистамина из лейкоцитов

и тучных клеток, продукцию лейкотрие�

нов, цитокинов и свободных кислородных

радикалов, оказывая местный противо�

воспалительный эффект и уменьшая

отек (противовоспалительное действие).

Кроме того, эти ЛС оказывают некоторое

противокашлевое действие, увеличивают

синтез сурфактанта в альвеолярных

пневмоцитах и уменьшают его распад

(антиателектатическое действие), повы�

шают образование секреторного IgА (им�

муномодулирующее действие).

Фармакокинетика

Ферментные муколитики назначаются

внутримышечно, ингаляционно или эн�

добронхиально (трипсин, химотрипсин,

рибонуклеаза), либо только ингаляцион�

но (дезоксирибонуклеаза, террилитин)

или эндотрахеально (терридеказа). Все

современные муколитические ЛС могут

применяться также внутрь и внутривен�

но, кроме месны, действие которой про�

является только при непосредственном

контакте с бронхиальным секретом.

Амброксол и бромгексин вводятся ин�

галяционно, внутрь, подкожно, внутри�

мышечно, внутривенно. Они хорошо

растворяются в липидах, быстро и прак�

тически полностью всасываются из ки�

шечника, но подвергаются биотранс�

формации первого прохождения, осо�

бенно бромгексин. Поэтому биодоступ�

ность амброксола составляет 70—80%, а

бромгексина — лишь 20%. Максималь�

ная концентрация амброксола в плазме

крови достигается через 0,5—3 ч (в

среднем через 2 ч) и составляет при при�

еме дозы 30 мг 88,8 нг/мл. Максималь�

ная концентрация бромгексина отмеча�

ется через 0,5—1 ч после приема. Тера�

певтическая концентрация амброксола

находится в пределах от 30 до 135 нг/мл.

С белками плазмы связывается на 75—

90%. Бромгексин также в значительной

степени связывается с белками. Оба

препарата способны к кумуляции. Пери�

од полураспределения амброксола —

1,3 ч. Период полувыведения из плазмы

амброксола — 6—12 ч, бромгексина —

6,5 ч. Выведение амброксола двухфаз�

ное: у амброксола первая фаза состав�
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ляет 1,3 ч, вторая — 8,8 ч, у бромгексина

— 1 и 15 ч соответственно. Бромгексин в

печени подвергается деметилированию

и окислению. Амброксол является ак�

тивным метаболитом бромгексина. Амб�

роксол метаболизируется до 3,5�дибро�

мантраниловой кислоты и 6,8�дибром�3�

(транс�4�гидроксициклогексил)�1, 2, 3,

4�тетра�гидроксихиназолина и их глю�

куронидов. Печеночный клиренс около

53 мл/мин. Оба препарата на 90% экс�

кретируются почками, в основном в виде

метаболитов (в неизмененном виде вы�

водится только 5% амброксола). Прони�

кают через гематоэнцефалический ба�

рьер, плаценту и в материнское молоко. 

Ацетилцистеин вводится ингаляцион�

но, внутрь, внутримышечно, внутривен�

но. При пероральном приеме он хорошо

всасывается из желудочно�кишечного

тракта. ЛС подвергается интенсивной

биотрансформации первого прохожде�

ния в печени (дезацетилируется в актив�

ный метаболит — цистеин) и отчасти в

кишечной стенке. Поэтому иодоступ�

ность низкая — не более 10%. Однако

этого оказывается достаточным для со�

здания терапевтических концентраций в

легких. Максимальная концентрация в

плазме крови (≈ 2 мкмоль/л) достигается

через 1 ч после введения. На 50% связы�

вается с белками. После системного вве�

дения ацетилцистеин распределяется во

всем организме равномерно, при этом в

тканях и плазме крови отмечается зна�

чительное возрастание количества

сульфгидрильных групп (0,33—0,47 л/к).

Проникает через плаценту. Т1/2 — 1 ч.

При циррозе печени он увеличивается

до 8 ч. Путь элиминации преимущест�

венно печеночный. Выводится в виде ак�

тивных и неактивных метаболитов: не�

органических сульфатов, N�ацетилцис�

теина, N,N�диацетилцистеина и эфира

цистеина. Почечный клиренс составляет

30% от общего клиренса.

Карбоцистеин вводится внутрь. После

перорального приема максимальная кон�

центрация в сыворотке крови и слизис�

той оболочке дыхательных путей созда�

ется через 2 ч. Терапевтическая концен�

трация поддерживается в течение 8 ч.

Т1/2 — 3 ч 15 мин. Полное выведение про�

исходит через 3 суток преимущественно

с мочой в неизмененном виде и в виде ме�

таболитов.

Месна применяется только ингаляци�

онно.

Место в терапии 

В числе первых ЛС, оказывающих влия�

ние на реологические свойства бронхи�

ального секрета, стали применяться

ферментные препараты — трипсин, хи�

мотрипсин, рибонуклеаза и дезоксири�

бонуклеаза. Они назначались при тяже�

лых трахеобронхитах, бронхоэктазии,

ателектазах, муковисцидозе. Наблюдав�

шееся при этом улучшение дренажной

функции бронхов способствовало и

уменьшению активности воспаления

слизистой дыхательных путей. Препара�

ты использовались в виде ингаляций или

эндобронхиальных инстилляций. Обыч�

но значительное разжижение мокроты и

улучшение ее отхождения наблюдалось

к 5—7�му дню лечения; продолжитель�

ность курсового лечения составляла 10—

15 дней. Однако в настоящее время при�

менение протеолитических ферментов,

особенно у больных с хронической брон�

хиальной обструкцией, признается неце�

лесообразным вследствие серьезных не�

желательных эффектов.

Муколитики назначаются при наличии

вязкой, трудно откашливаемой слизис�

той, слизисто�гнойной или гнойной мок�

роты (при трахеите, остром и хроничес�

ком бронхите, бронхиолите, пневмонии,

ХОБЛ, бронхоэктатической болезни, му�
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ковисцидозе, при ателектазе в результа�

те мукоидной закупорки бронхов, у боль�

ных с трахеостомой), для профилактики

осложнений после операций на органах

дыхания, после эндотрахеального нарко�

за, а также для облегчения отхождения

секрета при риносинуситах. Особый ин�

терес в ряду данных ЛС вызывает аце�

тилцистеин, сочетающий в себе свойства

муколитика и антиоксиданта. При дли�

тельном курсовом применении ацетил�

цистеина отмечается уменьшении час�

тоты и тяжести обострений у пациен�

тов с хроническим бронхитом и муко�

висцидозом.

Амброксол и бромгексин применяют�

ся также в приступном периоде бронхи�

альной астмы, сопровождающимся сек�

рецией вязкой мокроты, и у детей с по�

ниженным синтезом сурфактанта (ран�

ний возраст, недоношенность, респира�

торный дистресс�синдром, длительное

течение бронхита, пневмонии, муковис�

цидоз, дефицит α1�антитрипсина, дли�

тельная оксигенотерапия или ИВЛ).

Способность обоих ЛС потенцировать

синтез сурфактанта и отсутствие тера�

тогенного эффекта позволяют исполь�

зовать их для профилактики респира�

торного дистресс�синдрома у новорож�

денных при назначении беременным

женщинам в последнем триместре бере�

менности. При муковисцидозе также

потенциально полезна способность амб�

роксола продуцировать сурфактант.

Карбоцистеин при муковисцидозе пока�

зан в связи с вызываемым им торможе�

нием выработки вязкой мокроты и му�

корегуляторным действием. Продолжи�

тельность курсовой терапии муколити�

ческими ЛС при муковисцидозе не

должна превышать 1 месяца; при необ�

ходимости повторные курсы лечения

могут быть проведены с 1—2�месячны�

ми интервалами. Показана возможность

профилактики обострений ХОБЛ путем

длительного приема муколитических

ЛС (3—6 мес).

После перорального приема амброксо�

ла его действие начинается через 30 мин
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Муколитическая активность 

Флуимуцила®®, связанная с прямым

действием N�ацетилцистеина на

структуры гликопротеидов, входя�

щих в состав слизи, изучена в боль�

шом количестве исследований. С се�

годняшних позиций Флуимуцил

рассматривается как лекарственное

средство, обладающее муколитиче�

скими, антиоксидантными и проти�

вовоспалительными свойствами.

Эти свойства лекарственного пре�

парата используются для лечения и

профилактики ряда респираторных

заболеваний и заболеваний, связан�

ных с оксидативным стрессом. При

лечении респираторных инфекци�

онных заболеваний назначение

Флуимуцила способствует более

успешному разрешению. Установ�

лено, что Флуимуцил снижает спо�

собность микроорганизмов колони�

зироваться на поверхности дыха�

тельных путей, проявляя спарринг�

эффект с антибиотиками. Данные

метаанализов доказали, что профи�

лактическое лечение Флуимуцилом

снижает частоту и продолжитель�

ность обострений у больных с хро�

ническим бронхитом [Stay C. et al./

Eur. Resp. J. 2000, Grandje E.M. et al./

Clinical Therapeutics. 2000]. На осно�

вании обобщенных доказательств

Флуимуцил рекомендован для ле�

чения и профилактики обострений

ХОБЛ в суточной дозе 600 мг дли�

тельными курсами.
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и продолжается 6—12 ч. Максимальный

эффект появляется на 3�й день лечения.

При лечении хронических заболеваний

за 2 недели терапии количество мокро�

ты и ее вязкость уменьшаются наполо�

вину. Бромгексин уступает амброксолу

по эффективности. Действие ацетилцис�

теина начинается через 30—90 мин по�

сле приема и сохраняется в течение 2—

4 ч. Назначение его при острых заболе�

ваниях приводит к быстрому освобожде�

нию дыхательных путей от мокроты (в

течение 7—10 дней). При назначении

карбоцистеина через 3—5 дней увели�

чивается объем мокроты, а к 9�му дню —

снижается.

Топические (интраназальные) мукоак�
тивные ЛС представлены в нашей стране

одним лишь ацетилцистеином в комби�
нации с туаминогептана сульфатом, вы�

пускаемым в виде назального аэрозоля.

Назначение ацетилцистеина в комбина�

ции с туаминогептана сульфатом интра�

назально показано при хроническом и ат�

рофическом ринитах, а также послеопе�

рационном рините, сопровождающемся

образованием вязкого секрета и корок в

полости носа.

Противопоказания 
и предостережения, 
побочные эффекты

Ферментные муколитики могут вызы�

вать бронхоспазм, аллергические реак�

ции, повреждение слизистой оболочки

бронхов и кровохаркание, усиление дес�

трукции межальвеолярных перегородок

при дефиците α1�антитрипсина, побоч�

ные эффекты со стороны других органов.

Они противопоказаны при эмфиземе

легких с дыхательной недостаточностью,

туберкулезе легких, декомпенсирован�

ной сердечной недостаточности, дистро�

фии и циррозе печени, инфекционном

гепатите, панкреатите, геморрагических

диатезах. 

Неферментные муколитики противо�

показаны при легочном кровотечении,

язвенной болезни желудка и двенадца�

типерстной кишки. В ряде случаев они

вызывают диспепсические явления (из�

жогу, тошноту, рвоту, боли в животе,

диарею или запоры), обострение язвен�

ной болезни и желудочно�кишечное

кровотечение, повышение активности

аминотрансфераз, гиперсаливацию или

сухость во рту, ринорею, аллергические

реакции. Ацетилцистеин, карбоксиме�

тилцистеин и месна могут провоциро�

вать бронхоспазм. Иногда, особенно при

парентеральном введении ацетилцисте�

ина, происходит значительное увеличе�

ние объема жидкой мокроты, поэтому в

ОИТР больным с неэффективным каш�

лем его следует применять с осторожно�

стью. Амброксол и бромгексин противо�

показаны при судорожном синдроме.

При тяжелой почечной недостаточности

требуется коррекция режима дозирова�

ния этих ЛС. При муковисцидозе следу�

ет обращать внимание на возможное

противокашлевое действие амброксола

и бромгексина и своевременно их отме�

нять. При внутривенном введении этих

ЛС возможны чувство оцепенения, ар�

териальная гипотензия, одышка, лихо�

радка с ознобом. Все муколитики проти�

вопоказаны в первом триместре бере�

менности и при кормлении грудью. С це�

лью профилактики рефлекторного

бронхоспазма у больных бронхиальной

астмой перед ингаляционным введени�

ем муколитиков следует применить ин�

галяционный β2�адреномиметик.

Взаимодействия 

Лекарственные взаимодействия муколи�

тических ЛС см. табл. 8.1.
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Таблица 8.1.  Лекарственные взаимодействия муколитических ЛС

ЛС Результат взаимодействия

Муколитики + противокашлевые препараты Застой мокроты в дыхательных путях

Неферментные муколитики + антибиотики Повышение концентрации антибиотиков
(амоксициллин, макролиды, доксициклин) в дыхательных путях

Неферментные муколитики + Инактивация
протеолитические ферменты

Неферментные муколитики + щелочные растворы Инактивация

Ацетилцистеин + антибиотики При одновременном применении возможно
(ампициллин, амфотерицин В, тетрациклин взаимодействие с тиоловой группой
(исключая доксициклин) ацетилцистеина, поэтому интервал между 

приемом этих препаратов должен составлять
не менее 2 часов

Ацетилцистеин + парацетамол Снижение гепатотоксического действия 
парацетамола

Карбоцистеин + теофиллин Усиление бронхолитического эффекта

Карбоцистеин + глюкокортикоиды Синергизм действия на дыхательные пути

Отхаркивающие средства

Скопление мокроты в дыхательных пу�

тях является одной из причин бронхи�

альной обструкции и способствует раз�

витию инфекционно�воспалительного

процесса в легких. 

К отхаркивающим средствам относят�

ся: ЛС растительного происхождения

(ликорина гидрохлорид, корень солодки

и его препарат глицирам, корень алтея и

его препарат мукалтин, корень ипекаку�

аны и истода, корневища с корнями де�

вясила и синюхи, плоды аниса и фенхе�

ля, побеги багульника, трава термопсиса,

душицы, фиалки и чабреца, листья

мать�и�мачехи, подорожника и эвкалип�

та, сосновые почки, росянка, тимьян,

препарат плюща и др.), ЛС минерального

происхождения (терпингидрат, йодиды

натрия и калия, бензоат и гидрокарбонат

натрия, хлорид аммония) и комбиниро�

ванные ЛС. В состав комбинированных

ЛС может входить противокашлевое ЛС

центрального действия, антигистамин�

ное, отхаркивающее и деконгестантное

ЛС. Часто они также содержат бронхо�

литический, жаропонижающий или ан�

тисептический компонент. 

Механизм действия 
и фармакологические эффекты

После приема внутрь отхаркивающие ЛС

раздражают рецепторы желудка и ре�

флекторно стимулируют нейроны рвот�

ного, дыхательного и кашлевого центров,

что приводит к усилению перистальтики

бронхиол и повышению активности мер�

цательного эпителия бронхов (собственно

отхаркивающее действие). Кроме того,

они усиливают функцию бронхиальных

желез, вызывая разжижение мокроты,

уменьшение ее вязкости и увеличение

объема (резорбтивное секретолитичес�

кое действие). При ингаляционном при�

менении они оказывают прямое секрето�

литическое действие. Выделяясь с секре�

том бронхиальных желез, некоторые из

отхаркивающих ЛС обладают также об�

волакивающим действием, оказывая ме�
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стный противовоспалительный эффект и

уменьшая отек. 

Фармакокинетика

Фармакокинетика отхаркивающих ЛС,

большинство из которых является пре�

паратами растительного происхожде�

ния, мало изучена.

Место в терапии

Отхаркивающие средства применяются

при продуктивном кашле с целью улуч�

шения отхождения и облегчения откаш�

ливания мокроты.

Противопоказания 
и предостережения

Назначение отхаркивающих ЛС при

сухом кашле может приводить к его

усилению. При передозировке возмож�

на рвота. Необходимо отметить, что

растительное происхождение ЛС еще

не означает полной безопасности его

применения у ребенка, особенно ранне�

го возраста. Так, препараты ипекакуа�

ны и термопсиса способствуют значи�

тельному увеличению объема бронхи�

ального секрета, усиливают позывы на

рвоту. У детей раннего возраста, детей

с поражением ЦНС, высоким риском

рвоты и аспирации противопоказаны

отхаркивающие ЛС, увеличивающие

объем секрета и усиливающие рвотный

рефлекс. Отхаркивающие ЛС рефлек�

торного действия противопоказаны

при язвенной болезни желудка и две�

надцатиперстной кишки. Анис, солодка

и душица обладают довольно выражен�

ным слабительным эффектом.

Взаимодействия

См. таблицу 8.2.
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Таблица 8.2.   Лекарственные 
взаимодействия отхаркивающих ЛС

ЛС Результат
взаимодействия

Отхаркивающие ЛС + Скопление мокроты
противокашлевые ЛС в дыхательных путях

Отхаркивающие ЛС + Повышение концентрации
антибиотики антибиотиков

в дыхательных путях
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Кашель представляет собой сложную рефлектор�

ную реакцию дыхательных путей, основной функ�

цией которой является восстановление их нормаль�

ной проходимости. 

Возникновение кашля может быть обусловлено

раздражением кашлевых рецепторов носа, ушей,

задней стенки глотки, трахеи, бронхов, плевры, диа�

фрагмы, перикарда, пищевода. Внешние и внутрен�

ние факторы (инородные тела, холодный и сухой

воздух, аэрополлютанты, табачный дым, назальная

слизь, мокрота, воспаление слизистых оболочек ды�

хательных путей и т.д.) возбуждают кашлевые ре�

цепторы, подразделяющиеся на ирритантные, быст�

ро реагирующие на механические, термические, хи�

мические раздражители, и С	рецепторы, преиму�

щественно стимулирующиеся медиаторами воспа�

ления (простагландинами, кининами, субстанцией Р

и др.). Возникающий при этом импульс передается

через афферентные волокна блуждающего нерва в

кашлевой центр, расположенный в продолговатом

мозге. Рефлекторная дуга замыкается эфферентны�

ми волокнами блуждающего, диафрагмального и

спинальных нервов, идущих к мышцам грудной

клетки, диафрагмы и брюшного пресса, сокращение

которых приводит к закрытию голосовой щели с по�

следующим ее открытием и выталкиванием с боль�

шой скоростью воздуха, что проявляется кашлем.

Кроме того, кашель может быть вызван или по�

давлен произвольно, поскольку формирование ка�

шлевого рефлекса находится под контролем коры

головного мозга.

Кашель классифицируется по характеру (непро�

дуктивный, или сухой, и продуктивный, или влажный

кашель), по интенсивности (покашливание, легкий и

сильный кашель), по продолжительности (эпизодиче�

ский, приступообразный и постоянный кашель), по

течению (острый — до 3 недель, затяжной — более

3 недель и хронический — 3 месяца и более).

В ряде случаев кашель теряет свою физиологиче�

скую целесообразность и не только не способствует

разрешению патологического процесса в респира�

торной системе, но и приводит к развитию осложне�

ний. 

Глава 9.  Противокашлевые средства

Бутамират 646
Глауцин 654
Декстрометорфан 661
Кодеин
Леводропропизин
Ледин
Окселадин 724
Пентоксиверин
Преноксидиазин
Типепидин
Фолкодин*
Этилморфин 819

Указатель описаний ЛС
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Рефлекторная дуга кашлевого ре�

флекса включает рецепторы, кашлевой

центр, афферентные и эфферентные

нервные волокна, и исполнительное зве�

но — дыхательную мускулатуру. Наибо�

лее эффективно кашель подавляется на

двух уровнях — рецепторном и уровне

кашлевого центра. В связи с этим проти	
вокашлевые ЛС подразделяются на
2 группы: центрального и периферичес	
кого действия. В свою очередь ЛС цент	
рального действия можно разделить на
наркотические и ненаркотические ЛС.

Механизм действия 
и фармакологические эффекты

Наркотические 
противокашлевые ЛС 
центрального действия 
К ним относятся такие морфиноподобные

соединения, как кодеин, этилморфин и дек�

строметорфан, которые подавляют функ�

цию кашлевого центра продолговатого моз�

га. Наиболее известным противокашлевым

ЛС наркотического действия является ко�

деин, являющийся природным наркотичес�

ким анальгетиком из группы агонистов

опиатных рецепторов. ЛС из группы кодеи�

на весьма эффективны, однако имеют су�

щественные недостатки. Их противокаш�

левое действие не является избиратель�

ным, они одновременно угнетают дыха�

тельный центр. Декстрометорфан — син�

тетическое противокашлевое средство, по

химической структуре и активности близок

опиатам (кодеину); оказывает центральный

эффект, повышая кашлевой порог.

Ненаркотические 
противокашлевые ЛС 
центрального действия
К ним относятся окселадин, бутамират,

глауцин, пентоксиверин, ледин и фолко�

дин, которые обладают избирательным

центральным действием. Они частично

подавляют кашлевой центр, не оказывая

при этом выраженного угнетающего вли�

яния на дыхательный центр. Не уступая

по силе действия кодеину, они не вызы�

вают привыкания и пристрастия, не уг�

нетают дыхание и не влияют на мотори�

ку кишечника (не вызывают запоров).

Некоторые противокашлевые ЛС имеют

дополнительные эффекты, улучшающие

их действие. Так, для окселадина, бута	
мирата и ледина характерно некоторое

бронхолитическое действие. Бутамират

обладает также отхаркивающим и про�

тивовоспалительным эффектами.

Ненаркотические 
противокашлевые ЛС 
периферического действия
К этой группе препаратов относятся пре�

ноксдиазин, леводропропизин, бенпропи�

рин и битиодин, оказывающие влияние

на афферентный компонент кашлевого

рефлекса, действуя на слизистую обо�

лочку дыхательных путей как анестетик

и уменьшая рефлекторную стимуляцию

кашлевого рефлекса. Кроме того, они

оказывают местное противовоспалитель�

ное действие, способствуют расслабле�

нию гладкой мускулатуры бронхов.

Обволакивающие ЛС также относятся

к периферическим противокашлевым

ЛС афферентного действия. Действие их

основано на создании защитного слоя на

слизистой оболочке носо� и ротоглотки.

Они представляют собой таблетки для

рассасывания во рту или сиропы и чаи,

содержащие растительные экстракты

эвкалипта, акации, лакрицы, дикой виш�

ни, липы и т.д., глицерин, мед и т.д.

Одним из путей воздействия на аффе�

рентную часть рефлекторной дуги явля�

ется также применение аэрозолей и па	
ровых ингаляций для увлажнения сли�



зистых оболочек дыхательных путей.

Ингаляции водяного пара, сами по себе

или с добавлением хлорида натрия или

растительных отваров или экстрактов —

самый доступный метод увлажнения.

Наряду с ингаляциями может быть ис�

пользовано обильное питье. 

Противокашлевые ЛС с местноанесте	
зирующей активностью снижают чувст�

во першения и раздражения в горле, по�

нижают чувствительность к различным

раздражающим факторам, ослабляя ка�

шлевой рефлекс. Препараты использу�

ются в виде ЛС для рассасывания в поло�

сти рта.

Местные анастетики (бензокаин, цик	
лаин, тетракаин) также являются ЛС

афферентного действия, но используют�

ся только в условиях стационара по спе�

циальным показаниям.

Фармакокинетика 

Большинство ЛС хорошо всасываются

после приема внутрь. Максимальная кон�

центрация в плазме крови кодеина дости�

гается через 1 ч, бутамирата цитрата —

через 1,5 ч. В последнем случае она со�

ставляет 6,4 мкг/мл, связь с белками —

95%. Оба ЛС подвергаются биотрансфор�

мации в печени и почти полностью выво�

дятся с мочой в виде метаболитов и в не�

измененном виде. Т1/2 кодеина — 3—4 ч,

бутамирата цитрата — 6 ч. Изучение

фармакокинетики большинства других

ЛС и их компонентов не проводилось.

Место в терапии

Противокашлевые ЛС применяются с це�

лью подавления частого сухого кашля, на�

рушающего состояние больного. При каш�

ле, связанном с раздражением верхних

дыхательных путей, показано примене�

ние противокашлевых ЛС с местноанесте�

зирующей активностью. Они являются

ЛС симптоматической терапии при лече�

нии воспалительных процессов в глотке

(ангины, фарингиты) и гортани (ларинги�

ты). Собственно местные анестетики ис�

пользуются для афферентного торможе�

ния кашлевого рефлекса при проведении

бронхоскопии или бронхографии.

Тактика выбора ЛС при кашле
Если поводом для назначения ЛС явля�

ется собственно кашель, лучше исполь�

зовать ЛС, действующее на специфичес�

кую для данного случая причину кашля.

Противокашлевые ЛС являются средст�

вами симптоматической терапии. Для об�

легчения кашля, связанного с явлениями

острой респираторной инфекции, пока�

заны увлажняющие ингаляции и ЛС с

обволакивающим периферическим дей�

ствием или их сочетание с ненаркотиче�

скими ЛС центрального действия типа

преноксдиазина. При наличии мокроты

целесообразно назначение отхаркиваю�

щих ЛС или муколитиков. При кашле у

больного с явлениями бронхоспазма на�

ряду с увлажнением целесообразно на�

значение бронхолитиков и противовос�

палительных ЛС, однако противопоказа�

ны наркотические противокашлевые ЛС

и муколитики, за исключением бромгек�

сина и амброксола. Для целенаправлен�

ного подавления непродуктивного каш�

ля, обусловленного раздражением сли�

зистой дыхательных путей (например,

при коклюше), у детей возможно исполь�

зование противокашлевых ненаркотиче�

ских ЛС центрального действия.

Противопоказания 
и предостережения

Назначение противокашлевых ЛС

больному с влажным кашлем приводит
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к застою мокроты в дыхательных пу�

тях, что ухудшает бронхиальную про�

ходимость и может способствовать раз�

витию пневмонии. Наркотические про�

тивокашлевые ЛС могут вызывать уг�

нетение дыхания. 
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Кислородотерапия относится к наиболее важным,
жизнеспасающим методам лечения угрожающих
и тяжелых состояний. Как и всякое ЛС, О2 требует

соблюдения правильного дозирования, четких по�

казаний к назначению. Важное значение имеют ме�

тоды доставки О2. Неадекватное дозирование О2 и

отсутствие мониторинга кислородотерапии могут

привести к серьезным последствиям. Применение

О2 является наиболее патофизиологически обосно�

ванным методом терапии гипоксемии. Кроме того,

кислородотерапия примененяется при некоторых

состояниях, не сопровождающихся снижением

РаО2: при легочной гипертензии, отравлении угар�

ным газом, пневмотораксе и т.п. 

Механизм действия 
и фармакологические эффекты

� Основным эффектом кислородотерапии являет�

ся коррекция гипоксемии, т.е. восстановление на�

рушенного транспорта О2, в первую очередь за

счет повышения в крови О2, связанного с гемогло�

бином. Это приводит к увеличению доставки О2 к

сердцу, головному мозгу и другим жизненно важ�

ным органам.

� Кислородотерапия уменьшает легочную вазо�

констрикцию и ЛСС, вследствие чего повышает�

ся ударный объем и сердечный выброс, уменьша�

ется почечная вазоконстрикция и возрастает экс�

креция натрия. Кроме того, кислородотерапия

приводит к обратному развитию ремоделирова�

ния легочных сосудов (уменьшению пролифера�

ции гладкомышечных клеток, фибробластов и

синтеза протеинов матрикса).
� Повышенные концентрации О2 используются для

вытеснения других газов из тканей организма, на�

пример, для вытеснения СО при отравлении угар�
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ным газом, для повышения абсорбции

азота при пневмотораксе и т.д.

� Повышенные концентрации О2 усили�

вают бактерицидную активность нейт�

рофилов за счет увеличения продук�

ции ими супероксидных радикалов.

� Повышенные концентрации О2 тормо�

зят высвобождение дофамина в каро�

тидных тельцах, в результате чего про�

исходит снижение стимуляции хемо�

тактических триггерных зон головного

мозга и уменьшается частота возникно�

вения тошноты и рвоты вследствие

анестезии, оперативных вмешательств

и транспортировки больных. 

Транспорт О2

О2 назначают только ингаляционно. Про�

никновение О2 через альвеоло�капилляр�

ную мембрану осуществляется путем

простой диффузии, т.е. из области высоко�

го в область низкого парциального давле�

ния. О2 переносится к тканям в двух фор�

мах: связанный с гемоглобином и раство�

ренный в плазме. При нормальных физи�

ологических условиях (РаО2 = 100 мм рт.

ст.) в 100 мл крови растворяется 0,31 мл

О2, т.е. 0,31 об.%. Такое количество О2 не в

состоянии обеспечить потребности в нем

организма человека, поэтому основное

значение имеет другой способ переноса —

в соединении с гемоглобином в эритроци�

тах. 1 г гемоглобина способен связать до

1,34 мл О2. Учитывая, что нормальное со�

держание гемоглобина составляет

15 г/дл, можно рассчитать, что в 100 мл

крови максимально может содержаться

201 мл О2, связанного с гемоглобином. На�

иболее важным параметром, определяю�

щим количество О2, связанного с гемогло�

бином, является насыщение гемоглобина

кислородом (SаO2). При РаО2, 100 мм рт.

ст. SаO2 артериальной крови составляет

около 97%. 

Зависимость SаO2 от парциального на�

пряжения О2 может быть представлена

графически в виде кривой диссоциации

оксигемоглобина. На сродство гемоглоби�

на к О2 оказывает влияние большое ко�

личество факторов, к которым относятся

рН, pСО2, температура, концентрация в

эритроцитах 2,3�дифосфоглицерата

(2,3�ДФГ). Снижение рН, повышение

pСО2, повышение температуры приво�

дят к снижению сродства гемоглобина к

кислороду и смещению кривой вправо

(рис. 13.1). В работающих мышцах такой

сдвиг кривой является физиологически
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Рисунок 13.1.  Кривая диссоциации оксигемоглобина: повышение t°, СО2, 2,3�ДФГ 
и снижение рН приводят к снижению сродства гемоглобина к кислороду и смещению 
кривой вправо
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выгодным, так как повышенное высво�

бождение О2 необходимо для активной

мышечной работы. В противоположность

этому, повышение pH, снижение темпе�

ратуры и уменьшение pСО2 (такие усло�

виях создаются в легких) снижают срод�

ство гемоглобина к О2, т.е. способствуют

переходу деоксигенированного гемогло�

бина в оксигемоглобин и смещают кри�

вую диссоциации оксигемоглобина влево.

Место в терапии 

Использование O2 может быть: неот�
ложным, ургентным — при неотложных

состояниях (пневмония, отек легких,

травма), в течение относительно корот�

кого времени (часы, дни) и длительным,

постоянным — у больных с хронической

гипоксемией, в течение нескольких ме�

сяцев или лет (как правило, в домашних

условиях); такая форма терапии называ�

ется длительной кислородотерапией.

Показания к ургентной 
кислородотерапии
� Документированная гипоксемия:

— у взрослых, детей, новорожденных

старше 28 дней при PаO2 < 60 мм рт.

ст. или SаO2 < 90% (при дыхании

воздухом); 

— у новорожденных при PаO2 < 50 мм

рт. ст. и/или SаO2 < 88% или pСO2 <

40 мм рт. ст.

� В неотложных ситуациях при подо�

зрении на гипоксемию, но при отсутст�

вии возможности ее документировать

(транспортировка больных, отек лег�

ких, тахипноэ > 24 дыханий /мин, ар�

териальная гипотензия — систоличес�

кое АД < 100 мм рт. ст.).

� Тяжелая травма. 

� Острый инфаркт миокарда. 

� Ранний послеоперационный или пост�

наркозный период.

� Отравление угарным газом: даже при

нормальных значениях PаO2 показано

использование высоких концентраций

O2 (близким к 100%), так как кислород

не только повышает содержание О2 в

артериальной крови за счет раство�

ренной фракции, но и является конку�

рентом СО за связывание с гемоглоби�

ном, а также уменьшает Т1/2 карбок�

сигемоглобина от 320 до 80 мин.

� Пневмоторакс: ингаляция O2 показана

всем больным без исключения, даже

при нормальном газовом составе арте�

риальной крови, так как кислородоте�

рапия повышает абсорбцию азота из

плевральной полости и позволяет ус�

корить разрешение пневмоторакса в

3—4 раза.

� Предотвращение тошноты и рвоты у

больных: использование высоких кон�

центраций O2 во время оперативных

вмешательств приводит к снижению

частоты тошноты и рвоты у больных

после резекции толстой кишки, лапа�

роскопии, а также во время транспор�

тировки.

� Профилактика послеоперационных

бактериальных осложнений: исполь�

зование высоких концентраций O2 во

время оперативных вмешательств яв�

ляется эффективным методом умень�

шения частоты хирургических ране�

вых инфекций.

Необходимо помнить, что кислородо�

терапия не является альтернативой ме�

ханической вентиляции легких! Риск

развития гиперкапнии на фоне кислоро�

дотерапии не должен быть причиной от�

каза от назначения кислорода больным с

гипоксемией. 

Длительная кислородотерапия на се�

годняшний день является единственным
методом терапии, способным снизить ле�

тальность больных ХОБЛ. У больных

ХОБЛ с развившейся гипоксемией дли�
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тельная кислородотерапия способна

продлить жизнь на 6—7 лет.

К другим благоприятным физиологи�

ческим и клиническим эффектам дли�

тельной кислородотерапии относятся:

� уменьшение диспноэ; 

� повышение толерантности к физичес�

ким нагрузкам; 

� снижение гематокрита; 

� улучшение функции и метаболизма

дыхательных мышц; 

� улучшение нейропсихологического

статуса пациентов; 

� повышение качества жизни; 

� снижение частоты госпитализации. 

Перед назначением больным длитель�

ной кислородотерапии необходимо убе�

диться, что возможности медикаментоз�

ной терапии исчерпаны, т.е. она не при�

водит к повышению О2 выше погранич�

ных значений. 

Показания к длительной 
кислородотерапии
� Постоянная кислородотерапия:

— РаО2 < 55 мм рт. ст. или SаO2 < 88 %

в покое;

— РаО2 56—59 мм рт. ст. или SаO2 —

89% при наличии легочного сердца

или эритроцитоза (Ht > 55 %).

� "Ситуационная" кислородотерапия:

— снижение РаО2 < 55 мм рт. ст. или

SаO2 < 88% при физической нагрузке;

— снижение Ра О2 < 55 мм рт. ст. или

SаO2 < 88% во время сна.

Задачи и мониторинг 
кислородотерапии 
Задачей кислородотерапии является

коррекция гипоксемии и достижение

значений РаО2 > 60 мм рт. ст. и SаO2 >

90%. Оптимальным считается поддер�

жание РаО2 в пределах 60—65 мм рт. ст.

и SаО2 в пределах 90—95%. Благодаря

синусовидной форме кривой диссоциа�

ции оксигемоглобина, повышение РаО2

более 60 мм рт. ст. приводит лишь к не�

значительному увеличению SаO2 и

СаО2. Обязательным условием проведе�

ния кислородотерапии является мони�

торинг состояния оксигенации при по�

мощи пульсоксиметрии (неинвазивно) и

газового анализа артериальной крови

(инвазивно).

Режимы и техническое 
обеспечение ургентной 
кислородной терапии
При проведении ургентной кислородоте�

рапии, как правило, используются цент�

рализованные источники О2. Кислород�

ная терапия проводится непрерывно, по�

стоянно, до достижения поставленной

цели (разрешение ОДН, пневмоторакса).

Существует несколько систем для до�

ставки О2  в дыхательные  пути пациента

(табл. 13.1). 

Таблица 13.1.  Средства доставки О2

Система Поток кислорода, Фракция О2 во 
л/мин вдыхаемой смеси (FiO2)

Носовые канюли 1 0,24
2 0,28
3 0,31
4 0,35
5 0,40

Простая маска 5—15 0,35—0,60

Нереверсивная маска 10—15 0,80—0,95

Маска Вентури 4—12 0,28—0,50
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Самой простой и удобной системой до�

ставки О2 являются носовые канюли.

Канюли позволяют создавать кислород�

но�воздушную смесь с FiO2 до 24—40 %

при потоке О2 1—5 л/мин (FiO2, % = 20 +

4 х поток О2, л/мин). Простая лицевая
маска позволяет создавать FiO2 от 35 до

60% при потоке О2 5—15 л/мин. Для

обеспечения "вымывания" СО2 рекомен�

дуется поток О2 > 5 л/мин. Маска пред�

почтительна для больных, которые ды�

шат ртом, а также у пациентов с повы�

шенной раздражительностью слизистой

носа. Маска Вентури — тип маски, спо�

собный обеспечивать довольно точные

значения FiO2 (например, 24%, 28%, 31%,

35%, 40%), не зависящие от минутной

вентиляции больного. Принцип работы

маски основан на эффекте Вентури —

О2, проходя через узкое отверстие, со�

здает область пониженного давления,

что приводит к захвату воздуха. 

Однако при тяжелой гипоксемии и по�

требности в FiO2 > 50% и канюли, и про�

стая маска могут оказаться неэффектив�

ными методами доставки О2. В данной

ситуации используют маски с расход�
ным мешком (нереверсивные маски),

позволяющие при плотной подгонке мас�

ки к лицу достигать FiO2 до 90%, однако

плотное крепление маски мало комфорт�

но и плохо переносится. Если адекватная

оксигенация не может быть достигнута

при помощи повышения FiO2, следует

рассмотреть вопрос о респираторной

поддержке.

Режимы назначения и техническое 
обеспечение длительной 
кислородной терапии
Большинству больных ХДН достаточно

потока О2 1—2 л/мин, хотя у наиболее

тяжелых больных поток может быть

увеличен и до 4—5 л/мин. Рекомендует�

ся проведение ДКТ не менее 15 ч в сутки.

Максимальные перерывы между сеанса�

ми О2�терапии не должны превышать 2 ч

подряд. 

В ночное время, при физической на�

грузке и при воздушных перелетах необ�

ходимо увеличивать поток О2 в среднем

на 1 л/мин по сравнению с оптимальным

дневным потоком. Для проведения дли�

тельной кислородотерапии в домашних

условиях требуются автономные и пор�

тативные источники О2: концентраторы

О2, баллоны с сжатым газом и резервуа�

ры с жидким О2.

Преимущества и недостатки источни�

ков О2 представлены в таблице 13.2. 

В качестве систем для доставки О2 в

домашних условиях чаще всего исполь�

зуются носовые канюли. Доставка О2 в

альвеолы происходит только во время

ранней фазы вдоха (примерно 1/6 часть

дыхательного цикла), в то время как ос�

тальной О2 расходуется "вхолостую".

Для осуществления более эффективной

Таблица13.2.  Сравнение источников кислорода

Система Преимущества Недостатки 

Концентраторы О2 Низкая стоимость Большой вес
Широкая доступность Большие размеры
Простота использования Необходимость в регулярном 

техобслуживании

Резервуары с жидким О2 Достаточная портативность Высокая стоимость
Нет необходимости в частом Несовместимость частей
техобслуживании аппаратов различных

производителей

Баллоны со сжатым газом Малый вес Сложность заправки
Портативность Потребность в частых заправках



доставки О2 предложено несколько ти�

пов кислородосберегающих устройств:

резервуарные канюли, пульсирующие
устройства доставки О2 и транстрахе�
альные катетеры. При их использовании

достигается экономия О2 в 2—4 раза, т.е.

создается возможность снижения потока

О2 на такую же величину и, следователь�

но, увеличения времени использования

источников О2, что особенно важно для

портативных систем.   

Противопоказания 
и предостережения 

Противопоказания 
Абсолютных противопоказаний к назна�

чению О2 не существует. У больных с

хронической гиперкапнией для преду�

преждения дальнейшего нарастания

РаСО2 необходимо назначение дозы О2,

достаточной для поддержания РаО2 в

пределах 60—65 мм рт. ст. С учетом ток�

сического влияния О2 на легочную ткань

не рекомендовано использование FiO2

более 60% свыше 48 ч (для снижения FiO2

показано использование РЕЕР, прональ�

ной позиции, NO, экстракорпоральной

мембранной оксигенации и др.).

Особые указания 
Беременность и кормление грудью

Использование кислородотерапии счи�

тается безопасным у беременных жен�

щин и женщин в период лактации. 

Пожилой возраст

Использование кислородотерапии безо�

пасно у пожилых больных. 

Период новорожденности

У новорожденных, в связи с повышен�

ным риском развития ретинопатии, не

рекомендовано увеличение РаО2 выше

80 мм рт. ст. Кислородотерапия может

привести также к констрикции или пол�

ному закрытию артериального протока,

что опасно у детей с пороками сердца,

зависимыми от проходимости артери�

ального протока. 

Нарушение функции печени 

Использование кислородотерапии безо�

пасно при нарушении функции печени.

Нарушение функции почек

Использование кислородотерапии безо�

пасно при нарушении функции почек.

Побочные эффекты 

� Кислород�индуцированная гиперкап�

ния развивается у больных с гиповен�

тиляцией. В основе данного побочного

эффекта лежат следующие механиз�

мы: 1) снижение минутной вентиляции

вследствие устранения гипоксической

стимуляции дыхательного центра;

2) повышение функционального мерт�

вого пространства вследствие устране�

ния гипоксической вазоконстрикции;

3) эффект Холдейна (высвобождение

СО2 от молекул оксигемоглобина выше

по сравнению с дезоксигемоглобином). 

� Токсическое действие О2: нарушение

мукоцилиарного клиренса, развитие

абсорбционных ателектазов, интер�

стициального отека и фиброза легких,

альвеолярных геморрагий, что прояв�

ляется картиной острого повреждения

легких (двусторонние легочные ин�

фильтраты, усиление шунта и гипо�

ксемии). 

� Ретролентальная фиброплазия (рети�

нопатия): развивается во время кисло�

родотерапии у новорожденных с низ�

кой массой тела или с гестационным

возрастом < 34 недель.

� Бронхолегочная дисплазия (эпители�

альная гиперплазия и плоскоклеточ�
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ная метаплазия крупных дыхатель�

ных путей, утолщение альвеолярных

стенок, перибронхиальный и интер�

стициальный фиброз) развивается у

новорожденных после проведения ме�

ханической вентиляции легких и кис�

лородотерапии по поводу ОРДС.

Предостережения

Известны случаи возгораний и взры�

вов во время проведения кислородо�

терапии, главной причиной которых

является курение, поэтому при ис�

пользовании О2 запрещается курение

больных и членов их семей в помеще�

нии, кроме того, цилиндры и резервуа�

ры с О2 не должны находиться рядом с

источниками огня и тепла.

Взаимодействия

Кислородотерапия должна использо�
ваться с осторожностью у больных, по�

лучающих блеомицин, так как такая

комбинация обладает высоким риском

развития диффузного повреждения лег�

ких (двусторонние легочные инфильтра�

ты, диспноэ, непродуктивный кашель,

снижение комплайенса легких). Кроме

того, есть данные о повышенном риске

развития данного осложнения при на�

значении О2 больным, принимающим

амиодарон, лучевую терапию.

Оксид азота (NO) представляет собой

небольшую липофильную молекулу со

свойствами свободного радикала. Эн�

догенный NO является важнейшим

медиатором многих физиологических

и патофизиологических процессов в

большинстве систем организма: сер�

дечно�сосудистой, дыхательной, нерв�

ной, иммунной, пищеварительной и мо�

чеполовой. NO регулирует тонус, про�

ницаемость и структуру сосудов, тонус

гладких мышц внутренних органов,

процессы воспаления и иммунной за�

щиты. Основное свойство NO, благода�

ря которому он получил широкое при�

менение в клинической практике, —

релаксация гладкомышечных клеток

сосудов (другое название NO — эндо�

телийзависимый расслабляющий фак�

тор (endothelium�derived relaxing fac�

tor, EDRF).

Механизм действия 
и фармакологические эффекты

Эндогенный оксид азота образуется из

аминокислоты L�аргинина при помощи

кальцийзависимого фермента NO�синта�

зы III. Мишенью для NO в организме че�

ловека являются гладкомышечные клет�

ки сосудов (артериол и артерий). Прони�

кая через альвеолярную мембрану, NO

попадает в эти клетки, вызывает актива�

цию гуанилатциклазы, повышает уровень

циклического гуанозин�3',5'�монофосфа�

та, что в свою очередь запускает цикл ре�

акций, результатом которых является

снижение тонуса гладких мышц сосудов.

Далее NO поступает в системный крово�

ток, где происходит его инактивация. Для

релаксации гладких мышц сосудов доста�

точно концентрации NO 10—10 М. 

Ингаляционный оксид азота
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При многих заболеваниях паренхимы

и сосудов легких происходит снижение

продукции эндогенного NO в легочных

сосудах, что в свою очередь ведет к по�

вышению давления в легочной артерии

(ДЛА) и увеличению легочного сосудис�

того сопротивления (ЛСС). Назначение

экзогенного (ингаляционного) NO в ды�

хательные пути больного является од�

ним из наиболее эффективных методов

терапии легочной гипертензии различ�

ного генеза.

В отличие от системных вазодилата�

торов, ингаляционный NO обладает се�

лективным действием на сосуды малого

круга, т.е. не действует на системное

кровообращение и не вызывает систем�

ной гипотензии (табл. 13.3). Кроме того,

селективность ингаляционного NO

обусловлена еще и тем, что он проника�

ет и вызывает вазодилатацию в основ�

ном только в хорошо вентилируемых

регионах легких, улучшая таких обра�

зом вентиляционно�перфузионный ба�

ланс (рис. 13.2).

В дополнение к своим гемодинамичес�

ким эффектам NO может играть важ�

ную роль в предотвращении и обратном

развитии ремоделирования легочных

сосудов и правого желудочка. В работах

in vitro продемонстрирована способ�

ность NO регулировать процесс утолще�

ния интимы легочных артерий, включая

пролиферацию, миграцию и апоптоз

гладкомышечных клеток, а также фор�

мирование экстрацеллюлярного мат�

рикса. Кроме этого, NO также регулиру�

ет адгезию и агрегацию тромбоцитов,

рекрутирование и активацию лейкоци�

тов и цитокин�индуцированную актива�

цию эндотелиальных клеток. В клиниче�

ских исследованиях показано положи�

тельное влияние ингаляционного NO на

бактериальный клиренс патогенных не�

которых микроорганизмов (Pseudomo�
nas aeruginosa). 

Фармакокинетика 

Абсорбция ингаляционного NO осуще�

ствляется при прохождении газа через

альвеоло�капиллярную мембрану в сис�

темный кровоток. Период полужизни эн�

догенного NO составляет 0,1—5 сек. Од�

нако для экзогенного (ингаляционного)

NO, который сначала достигает газооб�

менной области легких, а затем диффун�

дирует через альвеолярную стенку в ка�

пилляры, эффективный период полу�

жизни при концентрации 5—80 ppm со�

ставляет от 15 до 30 сек. Инактивация

NO происходит в системном кровотоке в

результате его связывания с оксигемог�

лобином и образования конечных про�

дуктов — метгемоглобина и нитратов.

В легких возможно взаимодействие NO

с молекулами О2 и воды и образование

диоксида азота и нитритов, которые в

дальнейшем реагируют с оксигемоглоби�

ном, что опять же ведет к продукции

метгемоглобина и нитратов.  

Место в терапии 

Задачей ингаляционной терапии NO при

заболеваниях легких является: сниже�

ние давления в сосудах малого круга кро�

вообращения и улучшение газообмена. 

Таблица 13.3.  Сравнение между 
системными и селективными 
вазодилататорами

NO Системные
вазодилататоры

PaO2 ↑ ↓
Легочный шунт ↓ ↑
Давление 
в легочной 
артерии ↓ ↓
Системное 
артериальное 
давление = ↓



В настоящее время ингаляционная те�

рапия NO широко используется для ле�

чения пациентов со следующими заболе�

ваниями:

� ОРДС: ингаляционный NO приводит к

уменьшению внутрилегочного шунта

и значительному улучшению оксиге�

нации, снижению ЛСС и ДЛА, позво�

ляет уменьшить фракцию О2 (FiO2) во

вдыхаемой смеси, однако не уменьша�

ет на летальность больных. Наиболь�

ший эффект ингаляционного NO отме�

чается в первые сутки терапии.

� Несимметричные заболевания легких,

ассоциированные с тяжелой гипоксе�

мией (пневмония, контузия легких):

терапия ингаляционным NO приводит

к уменьшению шунтового кровотока,

улучшению оксигенации и снижению

ДЛА и ЛСС. 

� Персистирующая легочная гипертен�

зия у новорожденных: ингаляционный

NO уменьшает шунтирование справа

налево через открытый артериальный

проток или открытое овальное окно,

улучшает оксигенацию и снижает по�

требность в использовании экстракор�

поральной мембранной оксигенации. 

� Первичная легочная гипертензия:

длительное использование NO приво�
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Рисунок 13.2.  Механизм улучшения оксигенации при терапии ингаляционным NO

А: Негомогенное повреждение легких характеризуется различными вариантами альвеоло�капил�

лярных единиц (Х и Y). Кровоток в регионах с низкой вентиляцией (Х) приводит к созданию низ�

ких соотношений вентиляция/перфузия (VA/Q). Смешивание крови из регионов Х с кровью из

регионов с нормальными VA/Q соотношениями (Y) приводит к развитию гипоксемии (↓ РаО2)

B: Ингаляционный NO (черные точки) преимущественно распределяется в регионах с хорошей

вентиляцией, где стимулирует локальную вазодилатацию и усиливает кровоток, в то же время

приводя к снижению перфузии в плохо вентилируемых регионах. В результате улучшается

VA/Q баланс и уменьшается гипоксемия (↑ РаО2)



дит к эффективному снижению ДЛА и

ЛСС, повышению сердечного выброса,

вызывает обратное развитие ремоде�

лирования легочных сосудов и гипер�

трофии правого желудочка.

� Вторичные формы легочной гипертен�

зии (при хронической обструктивной

болезни легких, интерстициальных ле�

гочных фиброзах и др): терапия инга�

ляционным NO приводит к снижению

ДЛА и ЛСС, однако влияние на газооб�

мен может быть различным — возмож�

но как улучшение, так и ухудшение га�

зообмена (данный эффект зависит от

исходных особенностей соотношения

вентиляции и перфузии у больного).

� Острый грудной синдром у больных с

серповидно�клеточной анемией: инга�

ляционный NO сдвигает кривую дис�

социации гемоглобина влево, тем са�

мым повышая афинность гемоглобина

к кислороду, что улучшает О2�транс�

портную функцию крови и уменьшает

тканевую гипоксию. 

� Интра� и постоперационный период

при операциях на сердце и трансплан�

тации легких: ингаляционный NO сни�

жает ДЛА и ЛСС, уменьшает частоту

развития правожелудочковой дис�

функции.

� Острая правожелудочковая недоста�

точность, сопровождающаяся систем�

ной гипотензией (массивная эмболия

легочных сосудов, инфаркт правого

желудочка, ОРДС): терапия ингаля�

ционным NO снижает ДЛА и ЛСС, по�

вышает конечно�диастолический объ�

ем левого желудочка, повышает сер�

дечный выброс и систолическое давле�

ние, снижает потребность в инотроп�

ных ЛС и растворах. 

Показания к применению 
ингаляционного NO
� Тяжелая гипоксемия PaO2 / FiO2 < 120

мм рт. ст.

� Среднее ДЛА > 30 мм рт. ст. или транс�

пульмональное давление > 15 мм рт. ст.

� ЛСС > 400 дин сек/см5. 

� Правожелудочковая сердечная недо�

статочность с системной гипотензией.

Ингаляционный NO также широко ис�

пользуется с диагностической целью —

для определения вазореактивности ле�

гочных сосудов и потенциального ответа

на системные вазодилататоры у больных

с первичной легочной гипертензией. NO

отвечает многим задачам идеального

агента для острых тестов: быстрое нача�

ло действия, короткий период полужиз�

ни, возможность титрации дозы. Поло�

жительным ответом на ингаляционный

NO 10—40 ppm считается снижение ДЛА

или ЛСС на 20 % и более, таким больным

в дальнейшем проводят терапию перо�

ральными антагонистами кальция.  

Противопоказания

Абсолютные:
� метгемоглобинемия (врожденная и

приобретенная).

Относительные:
� геморрагический диатез;

� внутричерепное кровоизлияние;

� тяжелая левожелудочковая недоста�

точность (классы NYHA III и IV).

Дозирование 
и техническое обеспечение

Для терапии легочной гипертензии дозы

NO обычно выше (10—40 ppm), чем для

терапии гипоксемических состояний (2—

20 ppm), однако в каждом случае подбор

нужной дозы осуществляется эмпириче�

ски (например, титрация NO 20—10—

5—2 ppm в течение 15—30 минут каждая

доза), используется минимальная эф�
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фективная доза. Длительность терапии

определяется клинической ситуацией,

временных ограничений не существует.

У больных ОРДС описано использование

ингаляционного NO более 1 месяца, а у

больных с первичной легочной гипертен�

зией — более 1 года.

NO для ингаляций подается в дыха�

тельный контур больного из источника

(баллона), содержащего очень высокие

концентрации газа (200—1000 ppm NO в

среде NO2). Доставка ингаляционного NO

может осуществляться как в виде посто�

янной инжекции, так и в виде систем ин�

жекции, синхронизированных с вдохом

больного. Для мониторирования точной

концентрации ингаляционного NO, его

основного токсичного метаболита NO2, а

также содержания данных газов в атмо�

сфере согласно международным техни�

ческим стандартам является абсолютно

необходимым использование измери�

тельной аппаратуры для контроля NO и

NO2 (электрохимические или хемолюми�

нисцентные анализаторы). 

Особенности применения 

Беременность

Безопасность использования NO при

беременности — категория С. Специ�

альных исследований безопасности ин�

галяционного NO у беременных женщин

и женщин в период лактации не прово�

дилось. 

Новорожденные

Применение ингаляционного NO одобре�

но для терапии гипоксемической дыха�

тельной недостаточности с легочной ги�

пертензией у новорожденных, в том чис�

ле и у недоношенных детей (старше 32

недель). Используется только в ассоциа�

ции с респираторной поддержкой и дру�

гими ЛС.

Нарушение функции печени

Использование ингаляционного NO счи�

тается безопасным при нарушении

функции печени.

Нарушение функции почек 

Использование ингаляционного NO счи�

тается безопасным при нарушении

функции почек.

Взаимодействия

Специальные исследования не проводи�

лись. Совместное использование инга�

ляционного NO с нитроглицерином или

нитропруссидом натрия повышает риск

развития метгемоглобинемиии. Усиле�

ние эффекта ингаляционного NO на га�

зообмен может быть достигнуто при ис�

пользовании мероприятий, направлен�

ных на рекрутирование альвеол (РЕЕР,

прональная позиция, парциальная жид�

костная вентиляция, высокочастотная

вентиляция), при назначении альмит�

рина. Потенцирование эффектов и про�

должительности действия NO показано

при назначении ингибиторов фосфоди�
эстеразы (дипиридамол, запринаст,

силденафил). 

Побочные эффекты

� Назначение очень высоких концентра�

ций ингаляционного NO (> 1000 ppm)

экспериментальным животным приво�

дило к развитию отека легких, фо�

кальным ателектазам.

� Метгемоглобинемия является ред�

ким осложнением терапии ингаля�

ционным NО: по данным одного из

крупных исследований, концентра�

ция метгемоглобина > 5% наблюда�

лась у 2,3% больных и ни в одном

случае не превышала 7%. Метгемог�
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лобинемия наблюдается только у

больных, получающих дозы NО бо�

лее 40 ppm, повышенный риск раз�

вития данного осложнения имеют

дети с дефицитом метгемоглобин�

редуктазы.

� Повышение уровня токсичных мета�

болитов (NО2) возможно при использо�

вании высоких доз ингаляционного NO

(> 100 ppm). NО2 в концентрации более

2 ppm может приводить к поврежде�

нию легких, отеку легких, легочным

геморрагиям, нарушению продукции

сурфактанта.

� Ингаляционный NO может приводить

к ингибированию адгезии, агглютина�

ции и агрегации тромбоцитов, удлине�

нию времени кровотечения, однако

клинически значимых случаев крово�

течения пока не отмечено. 

� "Синдром отмены" в виде ухудшения

газообмена, повышения ДЛА и ЛСС

описан при прекращении терапии NO.

Возможной причиной "синдрома отме�

ны" является ингибирование активно�

сти NO�синтазы по механизму обрат�

ной связи. Для избегания данного ос�

ложнения рекомендовано использова�

ние минимальной эффективной дозы

NO и повышение концентрации О2 во

вдыхаемой смеси перед прекращени�

ем терапии NO.

Гелий (Не) относится к инертным газам.

Смесь Не с О2 (гелиокс) используется в

основном в терапии обструктивных за�

болеваний дыхательных путей. Гелиокс

не обладает ни противовоспалительны�

ми, ни бронхолитическими свойствами,

его терапевтический эффект основан на

уникальных физических свойствах ге�

лия, прежде всего низкой плотности

(табл. 13.4). Так как, по сравнению с

кислородно�азотными смесями, кисло�

родно�гелиевые смеси всегда имеют

меньшую плотность, легко предполо�

жить, что, чем больше содержание Не в

смеси (и следовательно, меньше фрак�

ция О2), тем меньше будет плотность

смеси и больше будет различие в плот�

ности между кислородно�азотной сме�

сью и кислородно�гелиевой смесью с

одинаковой FiO2 (рис. 13.3). В то же вре�

мя вязкость гелиокса практически не

отличается от вязкости воздуха и кис�

лородо�воздушных смесей (рис. 13.3).

Для медицинских целей используется

гелиокс с содержанием Не от 50 до 80%:

большее содержание Не невозможно

из�за развития гипоксемии при дыха�

нии смесью с низкой FiO2, а содержание

Не менее 50% в смеси приближает ее

плотность к кислородно�азотным сме�

сям, т.е. теряется целесообразность ис�

пользования гелиокса. 

Гелиокс

Таблица 13.4.  Основные физические свойства Не, азота, О2 и воздуха

Газ Плотность (ρρ) Динамическая вязкость (ηη)  Термопроводимость (κκ) 
(смесь газов) (г/л) (микропуаз) (мкал см c К)

Гелий (Не) 0,1785 188,7 352,0

Азот (N2) 1,251 167,4 58,0

Кислород (О2) 1,429 192,6 58,5

Воздух 1,293 170,8 58,0



Механизм действия

Альвеолярная вентиляция осуществля�

ется при прохождении воздушной смеси

из атмосферы в альвеолы. Она возможна

только при наличии градиента давления

между атмосферой и альвеолами. Дан�

ный градиент давления (∆P) пропорцио�

нален величине ламинарного потока (FL)

и квадрату турбулентного потока (FT):

∆∆P= κκ1 (FL) + κκ2 (FT)2  ,
где: κ1 — константа, зависимая от по�

тока; κ2 — константа, зависимая от плот�

ности газа.

При данных размерах дыхательных пу�

тей турбулентный поток имеет значитель�

но большее сопротивление по сравнению с

ламинарным. По сравнению с кислородно�

азотными смесями, гелиокс позволяет под�

держивать ламинарность потока при зна�

чительном повышении его скорости.

В этом плане важным показателем явля�

ется число Рейнольдса, которое представ�

ляет собой отношение кинетических и вяз�

костных сил, воздействующих на струю га�

за, и определяющее, будет ли в трубе поток

ламинарным или турбулентным:

Re = 2rvd/ µµ  ,  
где Re — число Рейнольдса, r — ради�

ус воздухоносных путей, v — линейная

скорость газа, d — плотность газа, µ —

вязкость газа. 

Теоретически турбулентность имеет

место, когда Re превышает 2000. Однако

даже при низком потоке движение воз�

духа в трахее носит турбулентный ха�

рактер за счет препятствий на уровне

гортани и неровностей поверхности из�

за хрящевых полуколец. В трахее, при

потоке воздуха всего лишь 20 л в минуту,

когда Re равно 1650, уже начинают появ�

ляться завихрения. В условиях усиления

потока в трахее и главных бронхах Re

колеблется от 2100 до 2500, и турбулент�

ность потока возрастает критически.

Также несомненно, что сгустки слизи на

стенках бронхов и гетерогенная бронхо�

констрикция при обострении обструк�

тивных заболеваний легких еще больше

увеличивают сопротивление в дыха�

тельных путях. При замене азота на Не

из�за меньшей плотности Re может сни�

жаться почти в 4 раза, ведя к изменению

турбулентного потока на ламинарный. 

Таким образом, дыхание гелиоксом при�

водит к следующим эффектам на поток:

1) уменьшению числа Рейнольдса и созда�

нию благоприятных условий для ламинар�

ного потока, а для генерации ламинарного

потока требуется более низкий градиент

движущего давления; 2) в турбулентных

условиях к снижению константы κ2, зави�

симой от плотности газа, т.е. градиент дви�

жущего давления, необходимый для гене�

рации данного потока также будет ниже.

В свою очередь снижение ∆P приводит к

уменьшению сопротивления потоку в ды�

хательных путях, что ведет к снижению

резистивной работы дыхания и уменьше�

нию утомления дыхательной мускулату�

ры. Снижение экспираторного бронхиаль�

ного сопротивления обеспечивает более

полную эвакуацию воздуха из альвеол и

уменьшает гиперинфляцию легких, что

также сопровождается снижением рабо�

ты дыхания. Снижение сопротивления

дыханию ведет к уменьшению перепадов

внутригрудного давления и к коррекции

гемодинамических нарушений.

Другим механизмом действия гелиокса

является улучшение коллатеральной

вентиляции, более равномерное распре�

деление вентиляции (уменьшение фено�

мена "pendelluft"). Наконец, в условиях

дыхания гелиоксом СО2 диффундирует в

4—5 раз быстрее по сравнению с кисло�

родно�воздушной смесью. 
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Фармакокинетика

Практически не растворим в биологичес�

ких жидкостях и метаболически нейтра�

лен. Кинетика второго компонента гелио�

кса — О2 — не отличается от таковой при

ингаляции кислородно�азотной смеси. 

Место в терапии 

Гелиокс назначают при тяжелых обст�

руктивных заболеваниях как верхних

(гортань, трахея), так и нижних дыха�

тельных путей. Метод широко использу�

ется не только у взрослых, но и в детской

практике. Гелиокс нашел применение

при следующих заболеваниях:

� Тяжелое обострение бронхиальной

астмы: терапия гелиоксом приводит к

снижению диспноэ, парадоксального

пульса, гиперкапнии, повышению пи�

ковых инспираторного и экспиратор�

ного потоков и уменьшению гиперин�

фляции легких. Использование гелио�

кса во время механической вентиля�

ции легких у больных с астматическим

статусом позволяет уменьшить респи�

раторный ацидоз и улучшить механи�

ку дыхания. 

� Острая дыхательная недостаточность

у больных с обострением ХОБЛ: ге�

лиокс приводит к уменьшению работы

дыхания и дыхательного усилия, про�

дукции СО2 и снижению уровня РаСО2,

уменьшению диспноэ. У ряда больных

гелиокс позволяет избежать интуба�

ции трахеи и, возможно, снижает ле�

тальность. Получены данные о воз�

можности комбинированного исполь�

зования гелиокса и неинвазивной вен�

тиляции у таких больных. 

� Постэкстубационный стридор: тера�

пия гелиоксом снижает работу дыха�

ния и дыхательное усилие, улучшает

дыхательный комфорт, снижает риск

повторной интубации трахеи (данные

получены у детей).

� Круп у детей: терапия гелиоксом по

своему эффекту практически не отли�

чается от терапии небулизиованным

рацемическим эпинефрином (наблю�

дается сходное улучшение симпто�

мов, SаO2, снижение пульса и частоты

дыхания).

� Вирусный бронхиолит у детей: ге�

лиокс уменьшает симптомы заболева�

ния, снижает диспноэ и работу дыха�

ния, у некоторых больных позволяет

избежать интубации трахеи и прове�

дения механической вентиляции.

� ОРДС новорожденных: использование

гелиокса у интубированных больных

приводит к улучшению оксигенации,

снижению среднего давления в дыха�

тельных путях, сокращению числа дней

механической вентиляции и частоты

развития бронхолегочной дисплазии. 

� Доставка аэрозоля: использование ге�

лиокса в качестве рабочего газа позво�

ляет улучшить доставку небулизиро�

ванных ЛС в дыхательные пути и по�

высить депозицию ЛС.

Показания к применению гелиокса:
� обструктивные заболевания дыха�

тельных путей;

� ЧДД > 25/мин;

� выраженное диспноэ, ортопноэ;

� значительное повышение работы ды�

хания, участие в дыхании вспомога�

тельных мышц;

� SаO2 < 90%, PаO2 < 60 мм рт. ст.

Противопоказания 
и предостережения

� Остановка дыхания.

� Нестабильная гемодинамика, потреб�

ность в вазопрессорах.
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� PаO2 < 45 мм рт. ст., потребность в кис�

лородотерапии с FiO2 > 40 %.

� PаСO2 > 75 мм рт. ст., pH < 7,25.

Особые указания 

Беременность и кормление грудью

Безопасность использования гелиокса при

беременности соответствует категории С.

Специальных исследований безопасности

гелиокса у беременных женщин и жен�

щин в период лактации не проводилось. 

Гелиокс широко применялся у пожилых

больных ХОБЛ, особенностей не выявлено. 

Нарушение функции печени

Использование гелиокса безопасно при

нарушении функции печени.

Нарушение функции почек

Использование гелиокса безопасно при

нарушении функции почек.

Побочные эффекты

� Гипоксемия при низком содержании

О2 в смеси.

� Изменение тембра голоса ("голос До�

нальда Дака").

Взаимодействия

Не является инертным газом, не вступа�

ет в реакции с другими газами или ле�

карственными средствами.
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Плотность смеси/плотность воздуха

Вязкость смеси/вязкость воздуха

1

0,8

0,6

0,4

0,2

0

1,2

1,0

0,8

0,6

0,4

0,2

0

Воздух/О2                        Не/О2

0,21      0,30      0,40 0,50 0,60      0,70      0,80 0,90     1,00

FiO2

Рисунок 13.3.  Соотношение плотности и вязкости кислородно�гелиевых смесей
и кислородно�воздушных смесей к воздуху при разных значениях FiO2



Глава 13.  Газы, применяемые для лечения заболеваний органов дыхания

157

Литература

1. Авдеев С.Н., Царева Н.А., Неклюдова Г.В.
и др. Ингаляционный оксид азота при
первичной легочной гипертензии: влия�
ние на легочную гемодинамику, газооб�
мен и транспорт кислорода. Пульмоно�
логия. 2001; 4: 34—9. 

2. AARC Clinical Practice Guideline. Oxygen
Therapy in the Acute Care Hospital Respir
Care. 1991; 36: 1410—3.

3. ACCP�NHLBI National Conference on
oxygen therapy. Chest. 1984; 86: 234—47.

4. Bateman N.T., Leach R.M. Acute oxygen
therapy. BMJ. 1998; 317: 798—801.

5. Barach A.L. The use of helium in the treat�
ment of asthma and obstructive lesions of
the larynx and trachea. Ann Intern Med.
1935; 9: 739—65.

6. Crockett A.J., Moss J.R., Cranston J.M.,
Alpers J.H. Domicilary oxygen for COPD
(Cochrane Review). The Cochrane Library,
Issue 3. Oxford: Update Software, 2000.

7. Cuthbertson B.H., Dellinger P., Dyar O.J. et
al. UK guidelines for the use of inhaled
nitric oxide therapy in adult ICUs.
Intensive Care Med. 1997; 23: 1212—18.

8. Germann P., Ziesche R., Leitner C. et al.
Addition of nitric oxide to oxygen
improves cardiopulmonary function in
patients with severe COPD. Chest. 1998;
114: 29—35. 

9. Gluck E.H., Onorato D.J., Castriotta R.
Helium�oxygen mixtures in intubated
patients with status asthmaticus and res�
piratory acidosis. Chest. 1990; 98: 693—8.

10. Hart C.M. Nitric oxide in adult lung dis�
ease. Chest. 1999; 115: 1407—17. 

11. Hess D., Chatmongkolchart S. Techniques
to avoid intubation: noninvasive positive
pressure ventilation and heliox therapy.
Int. Anesthesiol. Clin. 2000; 38: 161—87.

12. Ignarro L.J., Buga G.M., Wood K.S. et al.
Endothelium�derived relaxing factor

produced and released from artery and
vein is nitric oxide. Proc. Natl. Acad. Sci.
1987; 84: 9265�9. 

13. Jaber S., Fodil R., Carlucci A. et al.
Noninvasive ventilation with helium�
oxygen in acute exacerbations of chronic
obstructive pulmonary disease. Am J
Respir Crit Care Med. 2000; 161: 1191—
2000.

14. Jolliet P., Tassaux D., Chevrolet J.C.
Helium�oxygen mixtures in acute respi�
ratory failure. Intensivmed. 2001; 38:
83—9.

15. Le Cras T.D., McMurtry I.F. Nitric oxide
production in the hypoxic lung. Am. J.
Physiol. Lung Cell. Mol. Physiol. 2001;
280: 575—82. 

16. Manthous C.A., Hall J.B., Melmed A. et
al. Heliox improves pulsus paradoxus
and peak expiratory flow in nonintu�
bated patients with severe asthma. Am J
Respir Crit Care Med. 1995; 151: 310—
14.

17. Medical Research Council Working Party.
Long term domiciliary oxygen therapy in
chronic hypoxic cor pulmonale compli�
cating chronic bronchitis and emphyse�
ma. Lancet. 1981; 681—6.

18. Nocturnal Oxygen Therapy Trial Group:
Continuous or nocturnal oxygen therapy
in hypoxemic chronic obstructive lung
disease: a clinical trial. Ann Intern Med
1980; 93: 391—8.

19. Rees P.J., Dudley F. Oxygen therapy in
chronic lung disease. BMJ. 1998; 317:
871—4.

20. Sitbon O., Humbert M., Jagot J. et al.
Inhaled nitric oxide as a screening agent
for safely identifying responders to oral
calcium�channel blockers in primary pul�
monary hypertension. Eur Respir J. 1998;
12: 265—70. 

21. Tarpy S.P., Celli B.R. Long�term oxygen
therapy. N Engl J Med. 1995; 333: 710—4.



РАЗДЕЛ I. КЛИНИЧЕСКАЯ ФАРМАКОЛОГИЯ ЛЕКАРСТВЕННЫХ СРЕДСТВ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ

158

Средства для лечения 

заболеваний глотки и гортани

Острый фарингит и обострение хронического тон�

зиллофарингита без выраженных клинических

симптомов не требуют системной антимикробной те�

рапии. Обычно достаточно симптоматического лече�

ния, включающего щадящую диету, горячие ножные

ванны, согревающие компрессы на переднюю по�

верхность шеи, молоко с медом, паровые ингаляции

и полоскание горла, прекращение курения, а также

использование топических антимикробных ЛС в со�

ставе комплексного лечения или в виде монотерапии. 

Механизм действия, фармакологические
эффекты и место в терапии

Активными ингредиентами топических ЛС для ле�

чения заболеваний глотки и гортани обычно явля�

ются одно или несколько антимикробных ЛС (ан�
тисептики, антибиотики, сульфаниламиды), эфир�
ные масла, местные анестетики, нестероидные
противовоспалительные ЛС. Они также могут

включать природные антисептики (экстракты рас�

тений, продукты пчеловодства) синтезированные
факторы неспецифической защиты слизистых
оболочек, обладающие противовирусным действи�

ем, витамины (аскорбиновая кислота) и др. (табл.
14.1). Иногда активные ингредиенты могут обладать

разнонаправленным действием. Так, ментол ока�

зывает анестезирующее, отвлекающее и антисеп�

тическое действие, эноксолон сочетает в себе про�

тивовоспалительный и противовирусный эффекты.

Антимикробные ЛС выпускаются в различных

формах: в виде растворов для полосканий или инга�

ляций, дозированных аэрозолей, спреев, а также

таблеток, пастилок и леденцов для рассасывания.

Эти ЛС могут также наноситься на слизистую обо�

Глава 14. Топические средства для 
лечения заболеваний верхних 
дыхательных путей

Антибиотики/деконгестанты/
глюкокортикоиды

Полимиксин В,неомицин/
фенилэфрин/дексаметазон

Полидекса 
с фенилефрином 735

Антибиотики/муколитики

Тиамфеникола глицинат
ацетилцистеинат

Флуимуцил�Антибиотик
ИТ 775

Антимикробные ЛС

Амбазон

Амилметакрезол

Лизоцим

Мупироцин

Нитрофурал

Октенисепт

Сульфаниламид

Сульфатиазол

Фрамицетин

Изофра 672

Фузафунгин 789

Биопарокс 644

Антисептики

Биклотимол

Гексетидин

Мирамистин

Повидон$йод

Хлоргексидин

Вяжущие ЛС

Колларгол

Протаргол

Иммуномодуляторы

Дезоксирибонуклеинат 
натрия

М�холинолитики

Ипратропия бромид 672

Атровент Н 623

Продолжение см. на с. 159

Указатель описаний ЛС



Глава 14.  Топические средства для лечения заболеваний верхних дыхательных путей

159

лочку глотки и миндалин врачом или медицинской

сестрой при помощи тампонов или специальных

распылителей. ЛС, наносимые на слизистую обо�

лочку, должны соответствовать ряду требований:

� широкий спектр антимикробного действия, в иде�

але сочетающий антибактериальную, противо�

грибковую и противовирусную активность;

� низкая скорость абсорбции со слизистых оболочек;

� отсутствие токсического эффекта;

� низкая аллергогенность;

� отсутствие раздражающего действия на слизис�

тую оболочку.

Большинство перечисленных в таблице 14.1 ЛС с

антимикробным действием выпускается в виде табле�

ток и леденцов для рассасывания. Эта форма ЛС име�

ет сравнительно низкую активность, и их назначение

в виде монотерапии должно быть ограничено легкими

формами респираторных инфекций. Еще в большей

степени это касается ЛС, не содержащих антимикроб�

ных ингредиентов и оказывающих только обезболива�

ющее или противовоспалительное действие.

Все ЛС данной группы предназначены для безре�

цептурного отпуска, и контролируемые исследова�

ния эффективности большинства этих ЛС не про�

водились. В рамках данного раздела невозможен

детальный обзор данной обширной группы ЛС, по�

этому остановимся лишь на тех, для которых до�

ступны результаты исследований.

Гексетидин выпускается в виде раствора для поло�

скания и аэрозоля. В отличие от хлоргексидина мало�

токсичен. Он активен в отношении большинства бак�

терий — возбудителей фарингита и тонзиллита, а

также грибков. Помимо антимикробного, гексетидин

обладает кровоостанавливающим и аналгезирующим

действием, что позволяет использовать его после тон�

зиллэктомии, вскрытия паратонзиллярного абсцесса

и более обширных операций в глотке (например, при

синдроме обструктивного апноэ и др.). Сочетание упо�

мянутых выше эффектов с дезодорирующим дейст�

вием представляет ценность для больных с опухоля�

ми ВДП, в частности, получающих лучевую терапию.

Антисептик для слизистых оболочек октенисепт
обладает, пожалуй, наиболее широким среди всех

перечисленных ЛС спектром антимикробного дей�

ствия, охватывающим грамположительные и грамо�

(Продолжение)

Местные анестетики:
Ацетиламинонитропро$
поксибензол
Диклонин
Лидокаин
Тетракаин

Муколитики/антиконгестант:
Ацетилцистеин/
туаминогептан

Ринофлуимуцил 742

НПВС:
Бензидамин
Флурбипрофен

Стрепфен 760

Противовирусные ЛС:
Интерферон 
Интерферон альфа
Эноксолон

Указатель описаний ЛС
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Таблица 14.1.   Топические ЛС для лечения воспалительных заболеваний глотки
и гортани

ЛС и форма выпуска Компоненты

Антимикробные ЛС Масла и экстракты Местные Прочие
и антисептики растений анестетики

Суприма ЛОР, табл. 2,4$дихлор$
бензилэтанол, 
амилметакрезол

Фарингосепт, табл. Амбазон

Гексаспрей, аэр. Биклотимол

Гексорал, р$р, аэр. Гексетидин

Ларипронт, табл. Лизоцим, деквалиний 
хлорид*

Мирамистин, р$р Мирамистин

Фурацилин, р$р Нитрофурал

Октенисепт, р$р Октенисепт

Вокадин, Повидон$йод

Повидон$иод, р$р

Биопарокс, аэр. Фузафунгин

Сангвиритин, р$р Алкалоиды маклеи 
сердцевидной и маклеи 
мелкоплодной

Ромазулан, р$р Экстракт и масло 
ромашки аптечной

Эвкалимин, р$р Экстракт листьев 
и побегов эвкалипта

Хлорофиллипт, р$р Экстракт листьев
эвкалипта

Ротокан, р$р Экстракты ромашки, 
календулы, 
тысячелистника

Фалиминт, драже Ацетиламино$
нитропроп$
оксибензен

Колдрекс Лари Плюс, Диклонин
пастилки

Тантум верде, р$р, аэр. Бензидамин

Пропосол, аэр. Прополис

Имудон, табл. Смесь 
лизатов 
бактерий

Стрепсилс, табл. 2,4$дихлор$ Масла мяты перечной, Левоментол
бензилэтанол, розмарина, анисовое,
амилметакрезол лимонное, апельсиновое

или эвкалиптовое

Стрепсилс плюс, 2,4$дихлор$ Масла мяты перечной, Левоментол,
табл., спрей бензилэтанол, анисовое лидокаин

амилметакрезол

Септогал, Септолете, Бензалкония хлорид, Масла Ментол
табл. тимол эвкалиптовое, 

мяты перечной
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трицательные бактерии, хламидии, ми�

коплазмы, грибки, простейшие, а также

вирусы простого герпеса и СПИДа. Дей�

ствие этого ЛС начинается уже через ми�

нуту и длится в течение часа. Октенисепт

не оказывает токсического действия и не

всасывается через неповрежденную сли�

зистую оболочку. При различных воспа�

лительных заболеваниях ВДП данное ЛС

распыляют на слизистую оболочку глот�

ки при помощи инсуфлятора. В течение

практически ежедневного использования

октенисепта в течение 7 лет в практике

ни разу не было отмечено аллергических

реакций либо других побочных эффек�

тов. Главным недостатком этого ЛС явля�

ется отсутствие форм, удобных для само�

стоятельного индивидуального примене�

ния, и его использование в основном огра�

ничено пока практикой специализиро�

ванных отделений.

Ингаляционный антибиотик фузафун�
гин — ЛС, сочетающее в себе антибакте�

риальные и противовоспалительные

свойства и выпускаемое в форме дозиро�

ванного аэрозоля, используется в лече�

нии инфекций дыхательных путей более

20 лет. Спектр антимикробной активности

фузафунгина включает типичные бакте�

риальные возбудители инфекций ВДП, в

том числе микоплазму. Эффективность

фузафунгина при остром фарингите и ла�

рингите подтверждена рядом неконтро�

лируемых исследований. Он усиливает

фагоцитоз макрофагов и ингибирует об�

разование медиаторов воспаления. Этим

объясняют его эффект при вирусных фа�

рингитах, хотя непосредственного проти�

вовирусного действия ЛС не оказывает.

Смесь лизатов бактерий — ЛС, прин�

ципиально отличное от всех других, при�

меняющихся для местного лечения фа�

ЛС и форма выпуска Компоненты
Антимикробные ЛС Масла и экстракты Местные Прочие
и антисептики растений анестетики

Камфомен, аэр. Нитрофурал Масла камфорное, Ментол
касторовое и 
оливковое

Ингалипт, аэр. Сульфатиазол, Масло эвкалиптовое,
сульфанилами, тимол масло мяты перечной

Стопангин, р$р, аэр. Гексетидин Эфирные масла Метилса$
лицилат

Гексализ, табл. Биклотимол, лизоцим Эноксолон

Ангидин, пастилки Деквалиний хлорид* Кислота 
аскорби$
новая

Йокс, р$р, аэр. Повидон$йод Аллантоин

Себидин, табл. Хлоргексидин Кислота 
аскорби$
новая

Анти$ангин, табл. Хлоргексидин Тетракаин, Кислота
ментол аскорби$

новая

Дрилл, пастилки Хлоргексидин Тетракаин

Нео$ангин, леденцы 2,4$дихлор$ Ментол
бензилэтанол, 
фенилметакрезол

Каметон, аэр. Масло эвкалиптовое, Ментол,
камфора хлорбутанол
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рингита. Он представляет собой полива�

лентный антигенный комплекс, в состав

которого входят лизаты 14 бактерий, ча�

ще всего вызывающих воспалительные

процессы в полости рта и глотке. ЛС ак�

тивирует фагоцитоз, способствует уве�

личению количества иммунокомпетент�

ных клеток, повышает содержание лизо�

цима и секреторного IgA в слюне. Име�

ются данные о том, что назначение этого

ЛС при остром и хроническом фарингите

более эффективно, чем такие традици�

онные методы лечения, как щелочные

ингаляции, прижигание гранул раство�

ром нитрата серебра и применение дру�

гих антибактериальных и противовоспа�

лительных ЛС.

Безусловно, топические ЛС не заменят

полностью потребности в системном вве�

дении антибиотиков при ангине и фарин�

гитах, вызванных БСГА. С другой сторо�

ны, в связи с небактериальной этиологи�

ей многих форм фарингита, появлением

все большего числа резистентных штам�

мов бактерий, а также нежелательными

эффектами антибиотиков топическое

назначение ЛС с широким спектром ан�

тимикробной активности во многих слу�

чаях может стать альтернативой тради�

ционной антибиотикотерапии.

Противопоказания 
и предостережения

При назначении топических антими�

кробных ЛС следует помнить о токсич�

ности хлоргексидина, входящего в состав

некоторых популярных ЛС и не допус�

кать их неограниченного бесконтрольно�

го приема пациентами (особенно детьми).

Выраженная аллергогенность и раздра�

жающее действие характерны для ЛС,

содержащих производные йода, пропо�

лис, сульфаниламиды. ЛС, содержащие

растительные антисептики и эфирные

масла, противопоказаны пациентам,

страдающим аллергией к пыльце расте�

ний (до 20% популяции).

Средства для лечения ринитов

Назначение топических назальных ЛС

при различных формах ринита на�

правлено на достижение следующих

целей:

� элиминация микробных возбудителей

заболевания;

� купирование воспалительного процесса;

� восстановление носового дыхания, аэ�

рации ОНП, уменьшение секреции;

� стимуляция репаративных и трофи�

ческих процессов в слизистой обо�

лочке;

� нормализация функций защитных ба�

рьеров: МЦТ и местного иммунитета

слизистой оболочки.

Для этого применяются разнообразные

группы ЛС: сосудосуживающие (адрено�

миметики�деконгестанты), антигиста�

минные препараты, стабилизаторы мем�

бран тучных клеток, назальные глюко�

кортикоиды, ингаляционные М�холиноб�

локаторы, муколитики, которые подроб�

но описаны в соответствующих главах.

В данном разделе рассматриваются ан�

тимикробные ЛС, иммуностимуляторы,

увлажняющие и гигиенические средства,

вяжущие ЛС, комбинированные ЛС, ви�

тамины и растительные масла, которые

назначаются в виде капель, спреев, аэро�

золей и мазей при различных формах

ринита.



Механизм действия, 
фармакологические эффекты 
и место в терапии

Антимикробные средства
Мупироцин выпускается в виде мази для

носа. Этот антибиотик с бактерицидным

действием обладает практически 100%

эффективностью в отношении золотисто�

го и эпидермального стафилококков, в

том числе метициллин�резистентных и

других мультирезистентных штаммов

S. aureus. ЛС применяется в основном для

лечения носительства S. aureus в полости

носа, профилактики госпитальных ин�

фекций и инфекционных осложнений в

послеоперационном периоде. Стандарт�

ный курс лечения заключается в еже�

дневном 2—3�кратном нанесении мази на

слизистую оболочку носа в течение 5

дней.

Октенисепт — антимикробное ЛС для

обработки слизистых оболочек — обла�

дает исключительно широким спектром

антимикробного действия, который ох�

ватывает грамположительные и грамот�

рицательные бактерии, хламидии, мико�

плазмы, грибки, простейшие, а также

вирусы простого герпеса и СПИДа. На�

тивный раствор октенисепта не обладает

токсическим действием и не всасывается

через неповрежденную слизистую обо�

лочку, хотя может оказывать раздража�

ющее действие и угнетать мукоцилиар�

ный транспорт. Для распыления в полос�

ти носа рекомендуется использовать ок�

тенисепт в разведении 1:6. Главным не�

достатком ЛС является то, что он не вы�

пускается в формах, удобных для само�

стоятельного применения (капли, аэро�

золь), поэтому его использование огра�

ничено пока в основном кабинетами

ЛОР�врачей.

Фрамицетин — антибиотик в виде на�

зального спрея и капель. Благодаря свое�

му антибактериальному действию мо�

жет применяться в лечении ОИР (в том

числе послеоперационного и нозокоми�

ального) и ХИР.

Фузафунгин — ингаляционный анти�

биотик в форме дозированного аэрозоля,

используется в лечении ОИР. Благодаря

малому размеру аэрозольных частиц ЛС

способно проникать в глубокие отделы

полости носа. Антибактериальный

спектр фузафунгина включает основных

возбудителей ринита и риносинусита,

однако клиническая эффективность это�

го ЛС подтверждена только в одном не�

большом сравнительном исследовании у

больных с ранней (вирусной) стадией ос�

трого риносинусита. Этой нозологичес�

кой формой и ограничиваются показания

к применению фузафунгина в риноло�

гии. Предполагают, что, помимо антибак�

териальных свойств, ЛС обладает проти�

вовоспалительным действием, усилива�

ет фагоцитоз макрофагов и ингибирует

образование медиаторов воспаления.

Интерферон альфа является фактиче�

ски единственным противовирусным ЛС,

которое используется для введения в по�

лость носа. Считают, что раствор интер�

ферона должен применяться на самых

ранних стадиях развития ОИР, поэтому

уже в первые часы заболевания раствор

интерферона рекомендуют закапывать в

обе половины носа каждые 20—30 мин,

затем — 4—5 раз в сутки. По данным не�

которых исследований, эффективность

интраназального интерферона оказа�

лась достаточно низкой. 

Иммуностимуляторы 
Наряду с бронхомуналом, бронховаксом

и рибомунилом примером использования

бактериальных вакцин для интрана�

зального применения является ИРС19,

содержащий лизаты 19 различных бак�

терий — наиболее распространенных

возбудителей респираторных инфекций.
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ИРС19 выпускается в форме дозирован�

ного аэрозоля. При лечении ОИР 2—

5 доз ЛС впрыскивают в каждую полови�

ну носа 2—5 р/сут. Специфическое дей�

ствие ИРС19 связывают с увеличением

синтеза секреторного IgA. После распы�

ления в полости носа ЛС захватывается

макрофагами, проникает через слизис�

тую оболочку и после контакта с денд�

ритными клетками подслизистого слоя

стимулирует продукцию антиген�специ�

фических антител. Другими механизма�

ми действия ЛС являются увеличение

содержания лизоцима, повышение

функциональной активности фагоцити�

рующих клеток. Однако ряд аспектов

применения ИРС19 изучен недостаточ�

но, поскольку контролируемые исследо�

вания эффективности ЛС в отношении

основных клинических проявлений ри�

нита не проводились.

Лечение с помощью ИРС19 начинают

на ранней (вирусной) стадии ОИР. В этом

случае своевременное формирование эф�

фективного иммунного ответа может

предотвратить развитие бактериального

воспаления и таким образом сократить

общую продолжительность заболевания.

Назначение ИРС19 показано и при затя�

нувшемся вялотекущем рините, в част�

ности, при вторичных, вызванных пере�

несенной тяжелой инфекцией, астениче�

ских и иммунодефицитных состояниях.

Для профилактики ОРВИ в виде носо�

вых капель используют дезоксирибонук�

леинат натрия, который обладает регене�

рирующим, противовоспалительным и

иммуномодулирующим действием.

Увлажняющие и гигиенические ЛС
Эта группа ЛС не является лекарствами

в прямом смысле слова, однако они име�

ют большое значение для лечения самых

различных форм ринита. Их обычно го�

товят либо из морской воды, стерилизуя

ее и доводя содержание солей до изото�

нической концентрации, либо из воды

минеральных источников, обладающей

лечебными свойствами. 

При ринитах нанесение на слизистую

оболочку изотонического раствора способ�

ствует нормализации реологических

свойств слизи и оказывает легкий деконге�

стивный эффект, улучшая носовое дыха�

ние. Считается, что содержащиеся в мор�

ской воде соли и микроэлементы (Са, Fе, К,

Мg, Сu и другие) способствуют повыше�

нию двигательной активности ресничек,

активизации репаративных процессов в

клетках слизистой оболочки носа и норма�

лизации функции ее желез. В связи с от�

сутствием в составе веществ, способных

вызывать побочные эффекты, эти ЛС не

требуют четкого дозирования, и кратность

их введения может широко варьировать

по потребности. ЛС, содержащие морскую

соль, показаны при ОИР и особенно при

хроническом субатрофическом, атрофи�

ческом и послеоперационном ринитах.

Вяжущие ЛС
Колларгол и протаргол используются в

ринологии в виде 1—2% носовых капель.

Эти препараты, основу которых состав�

ляет коллоидное серебро, оказывают вя�

жущий и слабый противовоспалитель�

ный и антисептический эффект и могут

применяться, в частности, при затянув�

шихся ринитах, особенно при начальных

формах гипертрофии носовых раковин и

глоточной миндалины. Эффективность

этих ЛС в отношении восстановления но�

сового дыхания и воздействия на другие

симптомы ринита сомнительна.

Масла и экстракты растений
Для стимуляции репаративных процес�

сов в слизистой оболочке носа назначают

витаминные и растительные масла (пер�

сиковое масло, масло шиповника, каро�

толин), капли и мази с витамином А и

декспантенолом, а также ЛС, в состав
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которых входят эфирные масла (масло

мяты перечной, эвкалипта, сосны обык�

новенной). Ментол широко используется

в медицине и пищевой промышленности.

В полости носа он оказывает муколити�

ческий, дезодорирующий и легкий анти�

септический эффект. Введение ментола

не приводит к уменьшению носовых ра�

ковин и расширению носовых ходов, од�

нако воздействие ментола вызывает у

пациента ощущение улучшения носово�

го дыхания. Это происходит в результате

блокады ментолом ионных кальциевых

каналов в холодовых рецепторах слизис�

той оболочки носа.

Комбинированные препараты 
В лечении ОИР и ХИР используются

комбинированные ЛС, в состав которых

входят антибактериальные средства,

ГКС и деконгестанты (табл. 14.2). Помимо

бактерицидного действия, эти ЛС обла�

дают собственным противовоспалитель�

ным и десенсибилизирующим эффектом. 

Арсенал топических ЛС для лечения

ринитов в целом весьма разнообразен,

хотя эффективность лишь немногих из

них научно доказана. При назначении

этих ЛС следует помнить, что они це�

ленаправленно действуют на опреде�

ленные компоненты патологического

процесса в слизистой оболочке полости

носа, и для скорейшего достижения це�

ли подбирать ЛС в соответствии с пре�

обладающими клиническими проявле�

ниями.

Противопоказания 
и предостережения 

Топические препараты для интрана�

зального применения, так же как и дру�

гие лекарства, могут вызывать аллерги�

ческие реакции. При интраназальном

назначении комбинированных препара�

тов, содержащих гидрокортизон или

дексаметазон, следует помнить о прак�

тически 100% биодоступности входящих

в их состав ГКС.
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Таблица 14.2.   Комбинированные препараты для лечения ринитов

ЛС и форма выпуска Компоненты

Антибиотики Деконгестанты Глюкокортикоиды

Полидекса Полимиксин В, неомицин Дексаметазон

Полидекса с фенилэфрином Полимиксин В, неомицин Фенилэфрин Дексаметазон

Гикомицин$тева Неомицин Гидрокортизон

Дексариноспрей Неомицин Дексаметазон
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В настоящее время около трети населения Земли

инфицированы Mycobacterium tuberculosis. За год

в мире регистрируется около 9 млн. новых случа�

ев туберкулеза и около 3 млн. человек умирает от

этой болезни. Смертность от M. tuberculosis выше,

чем от любого другого возбудителя. На долю

стран с низким и средним уровнем доходов насе�

ления приходится 95% от общего числа больных и

98% случаев смерти от этой инфекции. Около 75%

случаев туберкулеза в развивающихся странах

регистрируется у людей трудоспособного возрас�

та (15—50 лет), а смертельные случаи, связанные

с туберкулезом, составляют около 25% от общего

числа летальных исходов. Заболеваемость тубер�

кулезом в России с 1991 г. неуклонно растет и в

настоящее время имеет характер эпидемии. Это�

му способствует низкий уровень жизни, мигра�

ция населения, недостаточное финансирование

здравоохранения, недооценка проблемы тубер�

кулеза, недостаточное выявление случаев болез�

ни, отсутствие полного излечения выявленных

больных, переоценка эффективности вакцины

БЦЖ. Участились случаи прогрессирующего те�

чения туберкулеза с острым началом и массив�

ным бактериовыделением. По сравнению с 1991 г.,

в 1998 г. частота закрытия полостей распада в

легких снизилась на 15,2%, а прекращение бакте�

риовыделения — на 14,2%. В среднем по России

только 44,6% впервые выявленных больных при

сроках лечения 8—10 месяцев выписываются из

стационара со значительным улучшением (без

распада в легких и бактериовыделения). Число

больных с первичной лекарственной устойчивос�

тью микобактерий туберкулеза возросло в 1991—

2000 гг. с 18 до 37%. Эффективность лечения боль�

ных с лекарственно�резистентным туберкулезом

составляет лишь 8—29%. 

Противотуберкулезная химиотерапия при ее

правильном использовании обеспечивает выздо�

ровление больных с заразными формами тубер�

кулеза и прерывание путей передачи возбудите�

Глава 15.   Противотуберкулезные 
средства

Аминогликозиды
Амикацин 612

Селемицин 754
Дигидрострептомицин
Канамицин
Стрептомицин 759

Макролиды
Азитромицин 606

Зитролид 668
Хемомицин 794

Кларитромицин 680
Клабакс 680
Клацид СР 682
Клеримед 683
Фромилид 788

Производные гидразида
изоникотиновой кислоты

Изониазид 671
Метазид
Опиниазид
Протионамид
Фтивазид
Этионамид

Противотуберкулезные
антибиотики

Виомицин
Капреомицин
Циклосерин

Противотуберкулезные
препараты разных групп

Аминосалициловая кислота
Пиразинамид
Тиоацетазон
Этамбутол 817

Рифамицины
Рифабутин
Рифампицин 743

Фторхинолоны
Ломефлоксацин 695
Офлоксацин 727

Заноцин 666
Заноцин ОД 666

Ципрофлоксацин 806
Ципролет 808
Цифран 809
Цифран ОД 810

Указатель описаний ЛС
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ля, что является лучшей профилакти�

кой распространения этой инфекции.

Всемирный банк считает стратегию

борьбы туберкулезом DOTS, предло�

женную Всемирной организацией здра�

воохранения, одним из наиболее эконо�

мически эффективных медицинских

мероприятий.

Основные 

противотуберкулезные средства
Химиотерапия противотуберкулезными

ЛС направлена на достижение следую�

щих целей: предотвращение передачи

возбудителей туберкулеза другим лю�

дям, предупреждение летальных исходов

и тяжелых осложнений туберкулеза, из�

лечение больных туберкулезом, профи�

лактика развития лекарственной резис�

тентности микобактерий туберкулеза.

Основные (жизненно важные) противоту�

беркулезные ЛС используются для лече�

ния впервые выявленных больных — для

прекращения бактериовыделения (уст�

ранения контагиозности), эрадикации

возбудителя (излечения больного) и пре�

дупреждения развития лекарственной

резистентности (табл. 15.1, 15.2). 

К основным противотуберкулезным ЛС

относятся: гидразид изоникотиновой кис�

лоты (ГИНК) — изониазид и его произ�

водные (фтивазид, метазид, опиниазид),

аминосалициловая кислота (пара�амино�

салициловая кислота — ПАСК), пирази�

намид, этамбутол, тиоацетазон, антибио�

тики стрептомицин, дигидрострептоми�

цин, рифампицин. Из них наибольшей

бактерицидной активностью обладают

изониазид и рифампицин, которые ак�

тивны против большинства штаммов ми�

кобактерий туберкулеза. Бактерицидным

действием в отношении некоторых попу�

ляций возбудителей туберкулеза облада�

ют также пиразинамид и стрептомицин.

Пиразинамид активен в кислой среде

против микобактерий, находящихся в ма�

крофагах. Стрептомицин активен в отно�

шении быстро размножающихся внекле�

точных микобактерий. Этамбутол и тиоа�

цетазон являются бактериостатическими

ЛС, которые применяются в комплексе с

более активными бактерицидными ЛС

для предупреждения формирования ре�

зистентности у туберкулезных микобак�

терий. Рекомендуемые ВОЗ противоту�

беркулезные ЛС включены в "Список ос�

Таблица 15.1. Основные противотуберкулезные ЛС

Основные Действие Рекомендуемые дозы (мг/кг)

противотубер# Ежедневный Прием
кулезные прием с перерывами1

ЛС 3 раза 2 раза2

в неделю в неделю

Изониазид Бактерицидное 5 (4—6) 10 (8—12) 15 (13—17)

Рифампицин Бактерицидное 10 (8—12) 10 (8—12) 10 (8—12)

Пиразинамид Бактерицидное 25 (20—30) 35 (30—40) 50 (40—60)

Стрептомицин Бактерицидное 15 (12—18) 15 (12—18) 15 (12—18)

Этамбутол Бактериостатическое 15 (15—20) 30 (25—35) 45 (40—50)

Тиоацетазон Бактериостатическое 2,5 Не применяется

1 Изониазид, рифампицин, пиразинамид и стрептомицин, принимаемые 2—3 раза в неделю, так же эффективны, как и
при их ежедневном приеме. Этамбутол, при назначении его одновременно с рифампицином, обычно принимают толь=
ко по прерывистой схеме. Тиоацетазон при прерывистой схеме неэффективен

2 Как правило, ВОЗ не рекомендует назначать прием ЛС 2 раза в неделю. Если больной, принимающий противотуберку=
лезные ЛС 2 раза в неделю, по какой=либо причине пропустит один прием, этот пропуск будет более существенным,
чем в случае, когда больной пропускает одну дозу при приеме ЛС ежедневно или 3 раза в неделю
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новных лекарств, рекомендуемых ВОЗ"

— WHO Essential Drugs List (EDL). Назна�

чаемые в разных странах ЛС для лечения

туберкулеза и их комбинации не должны

противоречить этому списку. 

Резервные 
противотуберкулезные средства
Резервные противотуберкулезные ЛС

назначаются при наличии возбудителей,

устойчивых к основным противотубер�

кулезным ЛС. 

К резервным противотуберкулезным

ЛС относятся: противотуберкулезные

антибиотики (капреомицин, циклосерин,

виомицин), рифабутин, антибиотики�

аминогликозиды (канамицин, амикацин),

антибиотики�макролиды (азитромицин,

кларитромицин), фторхинолоны (ломеф�

локсацин, ципрофлоксацин, офлокса�

цин), прочие противотуберкулезные ЛС

(аминосалициловая кислота, этионамид,

протионамид, салютизон).

Рифабутин назначается вместо рифам�

пицина при плохой его переносимости.

Циклосерин, виомицин и капреомицин

применяются для лечения туберкулеза

всех форм и локализаций.

Ломефлоксацин, ципрофлоксацин, оф�

локсацин назначаются больным с лекар�

Таблица 15.2.   Форма выпуска основных противотуберкулезных ЛС

ЛС Лекарственные Дозы
формы

ОТДЕЛЬНЫЕ ЛС

Изониазид Таблетки 100 мг, 150 мг, 200 мг, 300 мг
Раствор для 0,5 г/5 мл, 0,5 г/10 мл
инъекций 10%

Рифампицин Таблетки или капсулы 150 мг, 300 мг, 450 мг

Пиразинамид Таблетки 400 мг, 500 мг, 750 мг

Этамбутол Таблетки или капсулы 100 мг, 200 мг, 250 мг, 400 мг,
600 мг, 800 мг, 1 г

Стрептомицин Порошок для инъекций

ФИКСИРОВАННЫЕ
СОЧЕТАНИЯ1

Для ежедневного применения

Тиоацетазон+изониазид Таблетки 50 мг/100 мг, 150 мг/300 мг

Этамбутол+изониазид Таблетки 400 мг/150 мг

Пиразинамид+изониазид Таблетки 500 мг/150мг

Рифампицин+изониазид Таблетки 50 мг/75 мг, 150мг/100 мг,
300 мг/150 мг

Рифампицин+изониазид+пиридоксин Таблетки 150 мг/100 мг/10мг

Рифампицин+изониазид+пиразинамид Таблетки 150 мг/75 мг/400 мг,
120 мг/50мг/300 мг

Рифампицин+изониазид+этамбутол 150мг/75мг/300мг

Рифампицин+изониазид+этамбутол+
пиразинамид 120мг/60мг/225мг/300мг

Для приема через день 
(3 раза в неделю)

Рифампицин+изониазид Таблетки 150 мг/150 мг, 450 мг/300мг

Рифампицин+изониазид+пиразинамид Таблетки 150 мг/150 мг/500 мг,
150 мг/100 мг/500 мг

1   Выпускаются также наборы таблеток основных противотуберкулезных ЛС 
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ственно�резистентным остро прогресси�

рующим туберкулезом (инфильтратив�

но�казеозная, казеозная пневмония) и

при сопутствующих неспецифических

инфекционно�воспалительных заболе�

ваниях органов дыхания.

Азитромицин и кларитромицин ис�

пользуются при туберкулезе, вызванном

атипичными микобактериями (в том чис�

ле M. avium, intracellulare complex) и со�

путствующих туберкулезу неспецифи�

ческих инфекционно�воспалительных

бронхолегочных заболеваниях.

Механизм действия 
и фармакологические эффекты

Изониазид (гидразид изоникотиновой

кислоты — ГИНК) и его производные

(фтивазид, метазид, опиниазид) обла�

дают бактерицидной активностью в от�

ношении вне� и внутриклеточно распо�

ложенных микобактерий туберкулеза,

прежде всего в отношении быстро деля�

щихся, в значительной меньшей степе�

ни — против атипичных микобактерий

(M. kansasii и др.). Механизм действия

связан с подавлением синтеза миколие�

вых кислот и фосфолипидов мембран,

что приводит к нарушению образова�

ния клеточной стенки, а также с обра�

зованием хелатных комплексов с двух�

валентными катионами металлов, что

приводит к угнетению окислительных

процессов, внутриклеточного метабо�

лизма и синтеза нуклеиновых кислот.

Наибольшей противотуберкулезной ак�

тивностью обладает изониазид. К ЛС

этой группы у 70% штаммов микобакте�

рий быстро развивается устойчивость. 

Пиразинамид является синтетическим

производным никотинамида. Характери�

зуется слабой бактерицидной активнос�

тью против M. tuberculosis, но обладает

выраженным стерилизующим эффек�

том, т.е. действует на медленно размно�

жающиеся микобактерии, находящиеся

как внеклеточно, так и в клетках (в том

числе в макрофагах). К нему быстро раз�

вивается устойчивость.

Этамбутол — синтетическое противо�

туберкулезное ЛС, оказывающее бакте�

риостатическое действие. Активен толь�

ко в отношении интенсивно делящихся

микобактерий (M. tuberculosis, M. avium,
M. kansasii, M. xenopi), в том числе ус�

тойчивых к изониазиду, аминосалицило�

вой кислоте, этионамиду, стрептомици�

ну, канамицину. Механизм действия со�

стоит в нарушении внутриклеточного

липидного обмена и синтеза РНК, связы�

вании ионов Mg2+ и Cu2+, нарушении

структуры рибосом и синтеза белка в

микробной клетке. Устойчивость к этам�

бутолу развивается медленно, перекре�

стной устойчивости не возникает.

Тиоацетазон обладает бактериостати�

ческой активностью в отношении мико�

бактерий туберкулеза. Механизм дейст�

вия состоит в связывании ионов меди.

Предупреждает развитие микробной ре�

зистентности. Усиливает фагоцитоз.

Возможна перекрестная устойчивость с

этионамидом и протионамидом. 

Аминосалициловая кислота оказыва�

ет бактериостатическое действие только

на M. tuberculosis, находящиеся в стадии

размножения (в основном вне клеток).

Препарат конкурирует с пара�амино�

бензойной кислотой и ингибирует синтез

фолата в микробной клетке. По сравне�

нию с другими противотуберкулезными

ЛС действует слабее. К аминосалицило�

вой кислоте быстро развивается устой�

чивость, и она применяется только в со�

ставе комбинированной терапии при от�

сутствии более эффективных ЛС. 

Этионамид и протионамид (производ�

ные пиридинкарботиамида, сходные по

структуре с ГИНК) оказывают бактери�

остатическое действие на вне� и внутри�



клеточно расположенные микобактерии

туберкулеза, в том числе атипичные.

Механизм действия связан с угнетением

синтеза белка в клетке. Кроме того, про�

тионамид блокирует синтез миколевых

кислот и образование клеточной стенки,

этионамид усиливает фагоцитоз. К этим

препаратам быстро развивается полная

перекрестная устойчивость.

Рифампицин и рифабутин представ�

ляют собой полусинтетические антибио�

тики широкого спектра действия из

группы рифамицинов (ансамицинов).

Они оказывают бактерицидное действие

на вне� и внутриклеточно расположен�

ные M. tuberculosis, M. avium, intracellu�
lare complex, M. fortuitum, M. marinum,
M. kansasii, M. xenopi, M. leprae и ряд

других микроорганизмов. Механизм

действия состоит в ингибировании ДНК�

зависимой РНК�полимеразы и угнете�

нии синтеза РНК. К ансамицинам быстро

развивается устойчивость, поэтому они

применяются только в сочетании с дру�

гими противотуберкулезными ЛС.

Стрептомицин, дигидрострептоми�
цин, канамицин, амикацин относятся к

антибиотикам�аминогликозидам, обла�

дающим широким спектром бактери�

цидного и бактериостатического дейст�

вия. Они связываются с 30S�субъеди�

ницей рибосом, препятствуя их взаимо�

действию с мРНК и "считыванию" ин�

формации с ДНК, что приводит к нару�

шению последовательности аминокис�

лот в пептидах, образованию неполно�

ценных полипептидов и угнетению син�

теза нормальных белков в микробной

клетке. При более высокой концентра�

ции повреждается цитоплазматическая

мембрана, и клетка гибнет. Микробная

резистентность к аминогликозидам, за

исключением стрептомицина и дигид�

рострептомицина, вырабатывается

медленно. К стрептомицину у 70—80%

микобактерий она вырабатывается в

течение 3—4 месяцев, к дигидростреп�

томицину — несколько дольше. При

комбинированной терапии развитие ре�

зистентности замедляется. Устойчи�

вость к стрептомицину сопровождается

полной перекрестной устойчивостью к

дигидрострептомицину. Устойчивые к

стрептомицину, циклосерину, фтива�

зиду, аминосалициловой кислоте штам�

мы микобактерий сохраняют чувстви�

тельность к канамицину и амикацину. К

терапевтическим концентрациям ами�

кацина, как правило, чувствительны

следующие штаммы Mycobacterium: M.
fortuitum и M. chelonae (50% штам�
мов), M. marinum, M. avium complex
(МПК ≤ 16 мкг/мл). M. kansasii обычно

резистентны (МПК > 12,8 мкг/мл). M.
haemophilum, который вызывает пора�

жения кожи у больных с иммунодефи�

цитом, чувствителен к амикацину в со�

четании с рифампицином или ципроф�

локсацином. 

Капреомицин — природный противо�

туберкулезный антибиотик�полипептид,

оказывающий бактериостатическое дей�

ствие на M. tuberculosis. Между капрео�

мицином, виомицином и канамицином

наблюдается перекрестная резистент�

ность. Назначается только в составе ком�

бинированной терапии.

Виомицин — природный противоту�

беркулезный гуанидинсодержащий ан�

тибиотик�полипептид, оказывающий

бактериостатическое действие на вне�

клеточно расположенные M. tuberculo�
sis (МПК 0,6—25 мкг/мл), находящиеся

в стадии пролиферации, и некоторые

другие микроорганизмы. Механизм

действия ЛС связан с подавлением син�

теза фосфор� и серосодержащих белков

микробной клетки. К нему быстро выра�

батывается устойчивость микроорга�

низмов. Через 4 месяца лечения резис�

тентные штаммы обнаруживаются у

30% больных, через 8 месяцев — у 50%.
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Наблюдается частичная перекрестная

устойчивость с канамицином и стрепто�

мицином.

Циклосерин — природный противоту�

беркулезный антибиотик, действующий

бактериостатически или бактерицидно в

зависимости от концентрации. Является

аналогом аминокислоты D�аланина.

Конкурентно подавляет активность

ферментов L�аланин�рацемазы, пре�

вращающей L�аланин в D�аланин, и 

D�аланин�D�аланинсинтетазы, включа�

ющей D�аланин в пентапептид, необхо�

димый для синтеза клеточной стенки

бактерий. Активен в отношении M. tu�
berculosis, M. avium complex (МПК 3—

40 мкг/мл) и некоторых других микро�

организмов. Микробная резистентность

возникает медленно (в 20—60% случаев

после 6 месяцев лечения). Перекрестной

устойчивости не развивается. По актив�

ности уступает аминосалициловой кис�

лоте, изониазиду, фтивазиду и стрепто�

мицину, но действует на устойчивые к

ним штаммы.

Ломефлоксацин, ципрофлоксацин,

офлоксацин относятся к "классичес�

ким" фторхинолонам, обладающим ши�

роким спектром антибактериальной ак�

тивности. Механизм действия обуслов�

лен ингибированием фермента ДНК�ги�

разы (топоизомеразы II) бактерий, в ре�

зультате чего нарушаются спирализа�

ция, транскрипция и репликация ДНК.

Действуют бактерицидно. Кроме того,

подавляют индукцию микроорганизма�

ми экзоферментов и экзотоксинов, сни�

жают вирулентные свойства штаммов,

что существенно повышает фагоцитар�

ную активность в отношении повреж�

денных микробных клеток. Активны

против вне� и внутриклеточно располо�

женных возбудителей, в том числе ре�

зистентных к другим ЛС. Отличаются

медленным формированием микробной

резистентности.

Азитромицин и кларитромицин отно�

сятся к антибиотикам�макролидам. Они

оказывают бактериостатическое дейст�

вие на M. avium, intracellulare complex,
M. chelonae, M. fortuitum, Mycobacterium
kansasii, Mycobacterium leprae, а также

на многие другие микроорганизмы. Ме�

ханизм действия связан со связыванием

50S�субъединицы рибосом, что приводит

к подавлению синтеза белка в микробной

клетке.

Фармакокинетика

Основные фармакокинетические свойст�

ва противотуберкулезных ЛС приведе�

ны в таблице 15.3.

Место в терапии туберкулеза

Стандартные схемы лечения 
туберкулеза
Рекомендованная ВОЗ стратегия лече�

ния туберкулеза известна под названи�

ем DOTS (Directly Observed Treatment,

Short�course), т.е. лечение коротким

курсом под непосредственным наблюде�

нием). Ее проведение необходимо по

крайней мере при заразных формах ту�

беркулеза легких, добиваясь при этом

излечения не менее 85% больных. Про�

граммы борьбы с туберкулезом во мно�

гих странах потерпели неудачу в орга�

низации контроля за этой инфекцией,

так как не добились выздоровления до�

статочного числа больных туберкуле�

зом, особенно с заразными формами бо�

лезни. Как правило, рекомендуемая схе�

ма лечения не зависит от локализации

очага поражения (хотя некоторые спе�

циалисты считают необходимым ис�

пользовать более продолжительный

курс лечения у больных с туберкулез�

ным менингитом).
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Таблица 15.3.   Фармакокинетика противотуберкулезных ЛС

ЛС Абсорбция F, % Тmax, ч Связь Проник# Т1/2, Биотранс# Экс#
из ЖКТ с белками, новение ч формация креция

% через ГЭБ

Изониазид Быстрая 80—90 1—3 0—10—80 Хорошее 0,5—5,1 В печени С мочой,
и полная, (2—3) небольшая
снижается при часть —
приеме пищи с желчью

Метазид Быстрая 1 Хорошее 6 В печени С мочой
и полная

Фтивазид Быстрая 1—2 10 2—5 В печени 95% —
и полная с мочой,

5% — 
с желчью

Пиразинамид Быстрая 80—90 1—3 10—20 Хорошее 8—12 В печени С мочой 
и полная (70%)

Этамбутол Частичная 75—80 2—4 10—40 При 3—5 В печени 65—90% —
менингите с мочой, 

10—20% — 
с калом

Тиоацетазон Полная 4—6 12—13 В печени С мочой

Амино= Быстрая Хорошее 0,5 В печени, С мочой
салициловая и полная частично
кислота в желудке

Этионамид Полная 1—3 Хорошее 2—3 В печени 70—80% — 
с желчью, 
20—30% — 
с мочой

Протионамид Быстрая 2—3 Хорошее 2—3 В печени С мочой
и полная и

желчью

Рифампицин Полная, 95 2—4 89 (84—91) Хорошее 1—5 В печени 60—90% —
снижается при с желчью,
приеме пищи 20% — 

с мочой

Рифабутин Полная 95— 2—4 85 Плохое 16—45 В печени 58% —
и быстрая 100 с мочой, 

35% —
с желчью

Стрепто= Отсутствует В/м — 0—25 Плохое 2—4 Отсутствует С мочой
мицин 1—2 —35

Дигидро= Отсутствует В/м — Плохое Отсутствует С мочой
стрептомицин 1—2

Канамицин Отсутствует В/м— 1 0 Плохое 2—2,5 Отсутствует С мочой

Амикацин Отсутствует В/м — 0—11 Плохое 2—4 Отсутствует С мочой
1 (4—10)

Капрео= Отсутствует В/м — Плохое 4—6 Отсутствует С мочой
мицин 1—2

Виомицин Отсутствует В/м — 1 50 Плохое 3—5 Отсутствует С мочой

Циклосерин Быстрая 70—90 1—4 Хорошее 8—10 В печени С мочой
и полная (30%)

Ломе= Быстрая и 95— 0,8— 10 Плохое 8—9 Незначи= С мочой
флоксацин полная 98 1,5 тельная (70—80%)

и калом 
(20—30%)
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Новые случаи туберкулеза
Схема лечения включает начальную

(интенсивную) фазу, которая продолжа�

ется 2 месяца, и фазу продолжения ле�

чения, которая обычно длится 4—6 ме�

сяцев. В начальной фазе лечения, когда

больной обычно принимает 4 противоту�

беркулезных ЛС, происходит быстрая

гибель туберкулезных бактерий. В ре�

зультате этого заразные больные при�

мерно через 2 недели становятся неза�

разными, клиническое состояние их

улучшается. Большинство бактериовы�

делителей через 2 месяца после начала

терапии прекращают выделять мико�

бактерии туберкулеза. В фазе продол�

жения лечения требуется прием мень�

шего количества ЛС, но в течение более

продолжительного периода времени.

Благодаря стерилизующему действию

ЛС, погибают и остальные бактерии, что

предупреждает развитие рецидива по�

сле прекращения терапии. 

У больных туберкулезом легких с бак�

териовыделением существует риск се�

лекции лекарственно�резистентных ми�

кобактерий туберкулеза, так как у этих

больных в очагах поражения имеется

большое количество возбудителей. Схе�

мы химиотерапии коротким курсом, пре�

дусматривающие лечение в начальной

фазе четырьмя, а во время продолжения

лечения двумя ЛС, снижают риск селек�

ции резистентных штаммов бактерий.

Эти схемы в равной мере эффективны у

больных туберкулезом, обусловленном

как чувствительными, так и резистент�

ными микроорганизмами.

У больных туберкулезом легких без

бактериовыделения и внелегочными

формами формами туберкулеза обычно

не происходит селекции резистентных

штаммов бактерий, так как у таких па�

циентов обсемененность очагов пораже�

ния менее интенсивная. В этих случаях

доказана эффективность химиотерапии

коротким курсом, предусматривающей

лечение в начальной фазе 3, а в фазе

продолжения — 2 ЛС. 

Случаи повторного лечения
Резистентность к противотуберкулез�

ным ЛС может отмечаться у больных,

которые ранее уже получали лечение.

У этих больных выше вероятность на�

личия в очагах и выделения во внеш�

нюю среду бактерий, которые прояв�

ляют лекарственную устойчивость —

ЛС Абсорбция F, % Тmax, ч Связь Проник# Т1/2, Биотранс# Экс#
из ЖКТ с белками, новение ч формация креция

% через ГЭБ

Ципро= Быстрая 66—83 0,5—2 19—40 Плохое 3—7,3 В печени С мочой
флоксацин (50—77% 

дозы) 
и калом (18%)

Офлоксацин Быстрая 90—96 0,5—2 6—25 Плохое 4,5—8 Незначи= С мочой 
тельная (80—90%), 

небольшая 
часть — 
с желчью

Азитромицин Быстрая 37 2,5—3 7—50 Плохое 35—55 В печени С желчью,
небольшая 
часть —
с мочой

Кларитро= Быстрая 50—55 1—3 От 42—50 Плохое 5 В печени С желчью
мицин до 70—80 и мочой
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по крайней мере к изониазиду. Поэто�

му схемы повторного лечения предус�

матривают прием в фазе интенсивной

терапии 5 ЛС, а в фазе продолжения

лечения — 3 ЛС. В этом случае в на�

чальной стадии лечения больной полу�

чает как минимум 2 ЛС, которые со�

храняют активность по отношению к

возбудителям. Это снижает риск фор�

мирования штаммов туберкулезных

бактерий, резистентных к противоту�

беркулезным ЛС. 

Побочные эффекты

Все пероральные противотуберкулез�

ные ЛС могут вызывать побочные эф�

фекты со стороны ЖКТ (диспепсичес�

кие явления). Большинство ЛС (кроме

аминогликозидов, капреомицина, вио�

мицина и циклосерина) оказывают ге�

патотоксическое действие. Многие ЛС

обладают нейротоксическим действи�

ем. В частности, производные ГИНК —

виомицин, циклосерин и фторхиноло�

ны — часто провоцируют судорожный

синдром. Производные ГИНК — этам�

бутол, этионамид и протионамид, цик�

лосерин и аминогликозиды — могут

вызывать периферический неврит и

неврит зрительного нерва с нарушени�

ем зрения. Аминогликозиды и капрео�

мицин при определенных условиях

приводят к развитию нервно�мышеч�

ной блокады. Производные ГИНК —

этамбутол, аминосалициловая кислота,

этионамид и протионамид, аминогли�

козиды, циклосерин, фторхинолоны —

в ряде случаев вызывают психические

нарушения. Наиболее характерны ней�

ротоксические эффекты для циклосе�

рина (они составляют 75% побочных

эффектов препарата и возникают у

30% пациентов). Аминогликозиды, кап�

реомицин, виомицин и тиоацетазон яв�

ляются ототоксичными ЛС. Возможно

токсическое действие противотуберку�

лезных ЛС на кровь. Пиразинамид, ти�

оацетазон, аминосалициловая кислота,

рифамицины, фторхинолоны и особен�

но аминогликозиды, капреомицин и ви�

омицин обладают нефротоксическим

действием. Производные ГИНК — эти�

онамид, протионамид, аминосалицило�

вая кислота и стрептомицин, значи�

тельно реже — циклосерин, фторхино�

лоны и макролиды — иногда могут

быть причиной нежелательных явле�

ний со стороны сердечно�сосудистой

системы. При лечении производными

ГИНК — этионамидом, протионами�

дом, аминосалициловой кислотой, ри�

фабутином — описаны эндокринные

расстройства. Пиразинамид и этамбу�

тол нарушают обмен мочевой кислоты.

Относительно редко наблюдаются ал�

лергические реакции. 

Побочные эффекты лекарствен�
ных средств см. в “Описаниях ЛС”
раздела III.

Противопоказания 
и предостережения

Многие противотуберкулезные ЛС про�

тивопоказаны при заболеваниях печени.

При почечной недостаточности требует�

ся коррекция режима дозирования. Про�

изводные ГИНК — аминосалициловую

кислоту, циклосерин и фторхинолоны —

нельзя назначать при эпилепсии. Боль�

шинство противотуберкулезных ЛС про�

тивопоказано при беременности. Кормя�

щим матерям на время лечения следует

прекратить грудное вскармливание. Аб�

солютным противопоказанием является

гиперчувствительность к ЛС. 

Противопоказания к отдельным
лекарственным средствам см. в
“Описаниях ЛС” раздела III.
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Антимикробные лекарственные средства занимают

одно из ведущих мест в фармакотерапии как по но�

менклатуре препаратов, так и по частоте их приме�

нения. Это связано с тем, что возбудители инфек�

ционных заболеваний отличаются большим разно�

образием и разной природной чувствительностью к

антимикробным препаратам. Например, лекарст�

венные средства, активные в отношении бактери�

альных инфекций, не действуют на вирусы и грибы.

Кроме того, микроорганизмы вызывают инфекции

любой локализации — в дыхательных и мочевыво�

дящих путях, коже и мягких тканях, ЦНС, ККТ и

др. Инфекции могут осложнять течение любых за�

болеваний: хирургических, гинекологических, ле�

гочных, офтальмологических и т.п. И, наконец, в

процессе лечения инфекций их возбудители приоб�

ретают лекарственную устойчивость. В связи с ши�

роким распространением устойчивых к антими�

кробным препаратам штаммов микроорганизмов

многие ЛС снижают или даже теряют свою практи�

ческую значимость. Все это требует поиска новых

антимикробных средств. 

Номенклатура препаратов для лечения инфек�

ций постоянно пополняется новыми ЛС. Каждый

год появляются более эффективные препараты,

число которых в настоящее время превышает 200.

Все антимикробные ЛС можно разделить на пять

групп по преимущественной активности — анти�

бактериальные, противотуберкулезные, противо�

протозойные, противовирусные и противогрибко�

вые. При этом если препараты первых трех групп

объединены по их преимущественной активности

(некоторые средства могут оказывать действие на

бактерии, микобактерии и простейшие), то послед�

ние две группы состоят из препаратов со специфи�

ческой активностью только в отношении грибов или

вирусов.

Группа антибактериальных препаратов является

самой большой по числу лекарственных средств,

которые разделены на подгруппы по химическому

строению — бета�лактамы (все они имеют в своей
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структуре бета�лактамное кольцо), мак�

ролиды (все имеют макроциклические

лактонное кольцо), аминогликозиды

(аминосахара, соединенные гликозидной

связью с агликоновым фрагментом) и т.п.

На химическое строение указывают на�

звания других групп (тетрациклины, ди�

аминопиримидины, хиноксалины, окса�

золидиноны и др.). Группа "другие ле�

карственные средства" состоит из от�

дельных препаратов разного химическо�

го строения.

Препараты двух других групп (проти�

вотуберкулезные и противопротозой�

ные ЛС) также объединены по химичес�

кому строению. При этом, как указыва�

лось выше, в них входят многие ЛС,

включенные по преимущественной ак�

тивности в группу антибактериальных

средств.

Классификация двух последних групп

(противогрибковые и противовирусные

ЛС) смешанная: препараты объединены

по химической структуре и по механиз�

му действия.

В общем виде классификация анти�

микробных средств представлена в

таблице 16.1.

Под термином "антибиотик" обознача�

лись продукты жизнедеятельности лю�

бых организмов, способные убивать мик�

роорганизмы или тормозить их рост.

В дальнейшем антибиотиками стали на�

зывать вещества, полученные не из про�

дуктов обмена организмов, а полученные

полусинтетическим или синтетическим

путем (например фторхинолоны).

Во избежание терминологической пу�

таницы представляется целесообразным

все вещества, действующие на микроор�

ганизмы (вне зависимости от их природ�

ного, полусинтетического или синтети�

ческого происхождения), обозначать как

"антимикробные препараты".

Таблица 16.1.   Классификация антимикробных лекарственных средств

Антибактериальные Противо� Противо� Противо� Противо�
протозойные вирусные туберкулезные грибковые

Бета�лактамы Макролиды Аналоги Рифамицины Полиены
нуклеозидов

Аминогликозиды Линкозамиды Ингибиторы Аминогликозиды Азолы
ДНК�полимеразы

Тетрациклины Гликопептиды Средства, Фторхинолоны Ингибиторы
селективно синтеза
активируемые глюканов
вирусной 
тимифинкиназой

Хинолоны Оксазолидиноны Нуклеозидные Производные Аллиламины
и фторхинолоны аналоги широкого ГИНК

спектра действия

Полимиксины Сульфаниламиды Ингибиторы ЛС ЛС
протеаз других групп других групп

Нитрофураны Хиноксалины Вирулоцидные

Оксихинолины Нитроимидазолы Производные 
амантана

Диаминопири� Фузидины ЛС разных групп
мидины

Фениколы Рифамицины Интерфероны
и их индукторы

Другие ЛС
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Инфекционные заболевания легких и

верхних дыхательных путей могут быть

вызваны практически всеми известными

группами микроорганизмов: грамполо�

жительными и грамотрицательными

бактериями, аэробными и анаэробными

микроорганизмами, микобактериями,

возбудителями микоплазмы, хламидия�

ми, множеством вирусов, а также прото�

зойными микроорганизмами и грибами.

Поэтому неудивительно, что для их ле�

чения используется большая часть изве�

стных антимикробных средств, подроб�

ное клинико�фармакологическое описа�

ние которых дается в книге "Рациональ�

ная антимикробная терапия". В данной

главе приводится клиническая фармако�

логия тех групп антибактериальных

средств, которые наиболее часто исполь�

зуются для лечения инфекционных за�

болеваний легких и верхних дыхатель�

ных путей.
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Основой химической структуры пенициллинов
является 6�аминопенициллановая кислота. Все
ЛС этой группы действуют бактерицидно. Пени�
циллины разделяют на природные и полусинтети�
ческие.

Природные пенициллины
Все природные пенициллины имеют сходную анти�

микробную активность преимущественно в отно�

шении грамположительных микроорганизмов

(стрептококки, пневмококки, энтерококки, стафи�

лококки, Bacillus spp., Listeria monocytogenes, Ery�
sipelothrix rhusiopthiae), а также грамотрицатель�

ных кокков (менингококки, гонококки), некоторых

анаэробов (Clostridia spp., Peptostreptococcus spp.,
Fusobacterium spp., Prevotella spp., Actinomyces is�
raelii), спирохет (Treponema pallidum, Borrelia
burgdorferi, Leptospira). Грамотрицательные мик�

роорганизмы обычно устойчивы, за исключением

Haemophilus ducreyi и Pasteurella multocida.

Основной механизм приобретенной резистентно�

сти к природным пенициллинам связан с продукци�

ей бета�лактамаз. В настоящее время большинство

штаммов стафилококков устойчиво к пенициллину.

В последние годы увеличивается частота устойчи�

вых штаммов N. gonorrhoeae.

Бензилпенициллин нестоек в кислой среде же�

лудка, поэтому применяется исключительно па�

рентерально. Феноксиметилпенициллин стабилен в

кислой среде желудка, его применяют внутрь. Он

сходен с бензилпенициллином по спектру антими�

кробного действия, но менее активен.

Бензилпенициллин имеет короткий период полу�

выведения. Прокаин пенициллин и бензатин пени�

циллин являются пролонгированными формами

бензилпенициллина, создают депо при внутримы�

шечном введении и обеспечивают замедленное вы�

свобождение действующего начала (пенициллина).

Полусинтетические пенициллины
Полусинтетические пенициллины делятся на: изо�

ксазолилпенициллины (пенициллиназостабиль�

ные), аминопенициллины, карбоксипенициллины,

Азлоциллин
Амоксициллин 614

Флемоксин солютаб 774
Амоксициллин/
клавуланат 615

Аугментин 624
Медоклав 701
Панклав 730

Ампициллин 617
Ампициллин/сульбактам
Бензилпенициллин
Карбенициллин
Мезлоциллин
Пиперациллин
Пиперациллин/тазобактам
Тикарциллин
Тикарциллин/клавуланат
Феноксиметилпенициллин 771

Указатель описаний ЛС

Пенициллины



уреидопенициллины, ингибиторозащи�

щенные и комбинированные (ампицил�

лин/оксациллин).

Аминопенициллины имеют расши�

ренный по сравнению с природными пе�

нициллинами спектр антимикробной ак�

тивности, действуют на некоторые мик�

роорганизмы семейства Enterobacteria�
ceae (преимущественно внебольничные

штаммы), гемофильную палочку, Heli�
cobacter pylori, анаэробы (за исключени�
ем B. fragilis). Активность в отношении

грамположительных и грамотрицатель�

ных кокков не уступает таковой бензил�

пенициллина. Гидролизуются аминопе�

нициллины бета�лактамазами. К амино�

пенициллинам относят ампициллин и

амоксициллин.

Спектр и уровень активности ампи�

циллина и амоксициллина сходны, хотя

имеются некоторые различия in vitro:

амоксициллин несколько более активен

против пневмококков, ампициллин —

против шигелл.

Наибольшие различия существуют в

фармакокинетике ампициллина и амок�

сициллина. Ампициллин плохо всасыва�

ется при приеме внутрь, причем пища

еще больше снижает его биодоступность.

Амоксициллин обладает высокой биодос�

тупностью, не зависящей от приема пи�

щи. Он лучше проникает в некоторые тка�

ни, в частности, в бронхолегочную систе�

му, в связи с чем там создаются концент�

рации ЛС, почти в два раза выше, чем в

крови. Амоксициллин имеет более высо�

кий показатель периода полувыведения,

поэтому он применяется с интервалом в

8 ч, в отличие от ампициллина, который

назначают принимать каждые 6 ч.

Клиническое применение ампицилли�

на и амоксициллина сходно, хотя амок�

сициллин назначают исключительно

внутрь, а ампициллин — внутрь и парен�

терально. Парентеральное введение ам�

пициллина при этом предпочтительнее.

Антипсевдомонадные пенициллины
делятся на две группы: карбоксипени�

циллины (карбенициллин, тикарциллин)

и уреидопенициллины (азлоциллин, мез�

лоциллин, пиперациллин). ЛС этих двух

групп имеют широкий спектр антими�

кробной активности, более широкий, чем

у аминопенициллинов. Они активны в от�

ношении многих грамотрицательных

бактерий, включая синегнойную палоч�

ку, в связи с чем объединены в группу

"антипсевдомонадных пенициллинов".

Карбоксипенициллины по спектру ак�

тивности сходны с аминопенициллинами

(за исключением действия на P. aerugi�
nosa), но активность против грамполо�

жительных кокков ниже. Карбоксипени�

циллины неактивны в отношении E. fae�
calis. В отношении анаэробных микроор�

ганизмов тикарциллин проявляет хоро�

шую активность, за исключением Bacte�
roides spp.

Уреидопенициллины проявляют суще�

ственно более высокую активность in
vitro, чем карбоксипенициллины. По ак�

тивности в отношении грамположитель�

ных бактерий уреидопенициллины сход�

ны с аминопенициллинами, а по дейст�

вию на грамотрицательные бактерии

значительно их превосходят. 

Антипсевдомонадные пенициллины по

активности против P. aeruginosa распо�

лагаются в порядке снижения активнос�

ти так: азлоциллин = пиперациллин >

тикарциллин > карбенициллин. Эти ЛС

эффективно гидролизуются различны�

ми бета�лактамазами (хромосомными и

плазмидными), что существенно ограни�

чивает их клиническую эффективность.

В настоящее время область клиническо�

го применения данных ЛС существенно

ограничена исключительно синегнойной

инфекцией с документированной чувст�

вительностью. Гораздо большее клини�

ческое значение имеют ингибиторзащи�

щенные антипсевдомонадные пеницил�
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лины — тикарциллин/клавуланат, пи�

перациллин/тазобактам.

Применение антипсевдомонадных

карбокси� и уреидопенициллинов требу�

ет осторожности. Наиболее серьезными

побочными реакциями могут быть гипер�

натриемия, гипокалиемия (особенно при

сердечной или почечной недостаточнос�

ти) и кровоточивость, связанная с разви�

тием дисфункции мембран тромбоцитов.

Все инъекционные формы этих ЛС со�

держат натрий в следующих количест�

вах, в мэкв/г:

� карбенициллин — 4,7; 

� тикарциллин — 5,2; 

� азлоциллин — 2,17; 

� пиперациллин — 1,98.

Карбоксипенициллины (особенно кар�

бенициллин) применяются в больших

суточных дозах, чем уреидопеницилли�

ны, поэтому в организм поступает значи�

тельное количество натрия, что может

быть опасно для больных с сердечной

или почечной недостаточностью. Риск

развития гипокалиемии имеется также

при применении карбенициллина, что

следует учитывать наряду с возможной

гипернатриемией у больных с заболева�

ниями сердечно�сосудистой системы.

Наиболее выражен риск кровоточивос�

ти при применении карбенициллина, в

меньшей степени — тикарциллина и ми�

нимален при применении уреидопени�

циллинов.

К ингибиторзащищенным пеницил�
линам относят: амоксициллин/клавула�

нат, ампициллин/сульбактам, пипера�

циллин/тазобактам, тикарциллин/кла�

вуланат.

Эти антибиотики представляют собой

фиксированные комбинации аминопени�

циллинов или антипсевдомонадных пе�

нициллинов с ингибиторами бета�лакта�

маз, которые не обладают существенной

антибактериальной активностью, но нео�

братимо связывают различные бета�

лактамазы и таким образом защищают

пенициллины от разрушения такими

ферментами. В результате резистентные

к пенициллинам штаммы микроорганиз�

мов становятся чувствительными к ком�

бинации данных ЛС с ингибиторами.

Спектр природной активности ингиби�

торзащищенных бета�лактамов соответ�

ствует содержащимся в их составе пени�

циллинам; различается только уровень

приобретенной устойчивости.

Ингибиторзащищенные пенициллины

широко применяются в клинической

практике, причем амоксициллин/клаву�

ланат и ампициллин/сульбактам — пре�

имущественно при внебольничных ин�

фекциях, а тикарциллин/клавуланат и

пиперациллин/тазобактам — при госпи�

тальных.
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Цефалоспориновые антибиотики используются в

клинической практике с начала 60�х годов ХХ века.

Синтезировано более 50 ЛС этой группы. В настоя�

щее время цефалоспорины занимают ведущее мес�

то при лечении различных инфекций в стационаре.

В схемах начальной эмпирической терапии инфек�

ций различной локализации в большинстве случаев

отдается предпочтение ЛС цефалоспоринового ря�

да, поскольку они: 

� имеют широкий спектр антимикробной активно�

сти, хорошие фармакокинетические характери�

стики, низкую токсичность и хорошую переноси�

мость (в том числе при применении в максималь�

ных дозах);

� хорошо сочетаются с другими антибактериаль�

ными ЛС; 

� удобны в применении и дозировании (для боль�

шинства ЛС возможно в/м или в/в болюсное вве�

дение с интервалом 8—12 ч). 

Применение цефалоспоринов ограничивает раз�

витие резистентности микроорганизмов в резуль�

тате продукции ими бета�лактамаз, особенно в по�

следние годы, когда неоправданно, а часто и бескон�

трольно используются цефалоспорины. 

В зависимости от спектра антимикробной актив�

ности цефалоспорины разделяют на поколения.

Первые цефалоспорины появились в клинике в на�

чале 60�х годов ХХ века — сначала цефалоридин,

затем цефалотин, цефазолин и ряд пероральных

ЛС (цефалексин, цефрадин, цефадроксил, цефак�

лор). Они были высокоактивны преимущественно в

отношении грамположительных микроорганизмов

(стафилококки, стрептококки, пневмококки). Их

активность в отношении грамотрицательных воз�

будителей была ограниченной (в основном E. coli,
Salmonella spp., Shigella spp., P. mirabilis). Эти ЛС

легко подвергались гидролизу бета�лактамазами. 

С середины 60�х годов ХХ века в клиниках Евро�

пы и Америки увеличилась частота госпитальных

инфекций, вызванных грамотрицательными мик�

роорганизмами. В результате были созданы цефа�

лоспориновые антибиотики с повышенной активно�

Цефалоспорины

Цефадроксил
Цефазолин 796
Цефаклор 797
Цефалексин 798
Цефалоридин
Цефалотин
Цефамандол
Цефепим 798

Максипим 698
Цефиксим 799

Супракс 761
Цефметазол
Цефокситин
Цефоперазон 800

Медоцеф 703
Цефоперазон/
сульбактам 801
Цефотаксим 802
Цефотетан
Цефподоксим проксетил
Цефрадин
Цефтазидим 803
Цефтибутен 803
Цефтриаксон 804

Медаксон 700
Офрамакс 728

Цефуроксим 805
Аксетин ЛТд 609

Указатель описаний ЛС
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стью в отношении этих микроорганиз�

мов. Позднее, в 70�е годы, в клинической

практике появились цефалоспорины II

поколения, а в 80�е годы — ЛС III поко�

ления.

Цефалоспорины II поколения (цефа�

мандол, цефуроксим, цефокситин) име�

ли повышенную по сравнению с цефало�

споринами I поколения активность в от�

ношении грамотрицательных возбудите�

лей, прежде всего H. influenzae, и боль�

шую устойчивость к действию бета�лак�

тамаз. В то же время эти ЛС сохраняли

высокую активность в отношении грам�

положительных бактерий. Применение

ЛС II поколения при госпитальных ин�

фекциях ограничивали низкая актив�

ность в отношении некоторых грамотри�

цательных микроорганизмов (Enterobac�
ter spp., Citrobacter spp., Serratia spp.,
P. rettgeri, Klebsiella spp., P. vulgaris) и

отсутствие природной чувствительности

к названным ЛС у Pseudomonas spp. и

Acinetobacter spp.
Появление цефалоспоринов III поко�

ления (цефотаксим, цефтриаксон, цеф�

тазидим, цефоперазон), высоко актив�

ных в отношении большинства грамот�

рицательных микроорганизмов, позво�

лило подобрать ключ к решению пробле�

мы возрастающей резистентности госпи�

тальных штаммов грамотрицательных

бактерий и давало определенные надеж�

ды на прогресс в лечении серьезных ин�

фекций в стационаре. Действительно, в

80�е годы большинство госпитальных

штаммов микроорганизмов проявляло

высокую чувствительность к цефалоспо�

ринам III поколения.

В конце 80�х годов были созданы ЛС

IV поколения, которые сочетали в себе

высокую активность цефалоспоринов

I—II поколений в отношении стафило�

кокков и цефалоспоринов III поколения

в отношении грамотрицательных мик�

роорганизмов. 

На сегодняшний день ЛС IV поколения

имеют наиболее широкий спектр анти�

микробной активности среди цефалоспо�

риновых антибиотиков. Цефалоспорины

IV поколения в некоторых случаях про�

являют активность в отношении тех

штаммов Enterobacteriaceae, которые

устойчивы к ЛС III поколения.

Таким образом, у цефалоспоринов от I

к IV поколению увеличивается актив�

ность в отношении грамотрицательных

бактерий и пневмококков, и немного сни�

жается активность в отношении стафи�

лококков от I к III поколению. 

Цефалоспорины с выраженной анти�

анаэробной активностью (цефамицины):

цефокситин, цефотетан, цефметазол.

Цефалоспорины с активностью в отно�

шении P. aeruginosa и других нефермен�

тирующих микроорганизмов: цефтази�

дим, цефоперазон, цефепим, цефопера�

зон/сульбактам.

Все цефалоспорины практически ли�

шены активности против энтерококков,

малоактивны против грамположитель�

ных анаэробов и слабоактивны против

грамотрицательных анаэробов.

Природная активность и приобретенная

резистентность микроорганизмов к цефа�

лоспоринам представлены в таблице 16.2.

Цефалоспорины хорошо переносятся.

Наиболее частые нежелательные явле�

Таблица 16.2.  Сравнительная
активность in vitro цефалоспориновых
антибиотиков

Поколе� Активность в отноше� Устойчивость
ния це� нии бактерий к действию
фалоспо� бета�лактамаз
ринов грам� грам� грамотрица�

поло� отрица� тельных
жительных тельных бактерий

I ++ +/— —

II ++ + +/—

III + ++ +

IV ++ ++ ++



ния при их применении — аллергичес�

кие реакции (2—3%), хотя они возникают

существенно реже по сравнению с пени�

циллинами. Примерно у 10% больных с

гиперчувствительностью к пенициллину

возникают перекрестные реакции на це�

фалоспорины.

Из других нежелательных реакций

следует отметить местную болезнен�

ность при в/м введении цефалоспоринов.

Флебиты при в/в введении наблюдаются

редко (менее 1%).

Реакции желудочно�кишечного тракта

встречаются нечасто (около 2%), обычно

при применении оральных ЛС. Паренте�

ральные цефалоспорины, выделяющиеся

с желчью (цефоперазон, цефтриаксон),

чаще вызывают диарею. Описано разви�

тие псевдохолелитиаза при применении

цефтриаксона. Следует помнить, что при

применении цефалоспоринов, как и дру�

гих антибиотиков, возможно развитие тя�

желой антибиотик�ассоциированной диа�

реи, вызванной C. difficile, и псевдомемб�

ранозного колита, хотя частота этого ос�

ложнения невысока (менее 1%).

При применении цефалоспоринов I по�

коления (цефалоридин) были описаны

нефротоксические эффекты, особенно

при сочетании этих ЛС с аминогликози�

дами. Современные ЛС цефалоспоринов

лишены нефротоксических свойств.

Некоторые цефалоспорины, имеющие

в структуре метилтиотетразольную

группу в позиции 3 (цефамандол, цефме�

тазол, цефоперазон, цефотетан), вызы�

вают дисульфирам�подобные реакции

при приеме алкоголя, а также геморра�

гический синдром в результате наруше�

ния синтеза протромбина и всасывания

витамина К в кишечнике.

Клиническое значение геморрагичес�

кого синдрома, появившегося в резуль�

тате применения этих цефалоспоринов,

невелико (реже 1%), но риск возрастает у

пожилых людей и больных с почечной

или печеночной недостаточностью, по�

этому рекомендуется контролировать

протромбиновое время.

Цефалоспориновые антибиотики не

обладают тератогенными или эмбрио�

токсическими свойствами и при необхо�

димости могут применяться при лечении

беременных.

Цефалоспорины I поколения делятся

на парентеральные (цефазолин, цефало�

тин) и пероральные (цефалексин, цефад�

роксил).

Цефалоспорины I поколения активны

преимущественно против грамположи�

тельных микроорганизмов. Некоторые

грамотрицательные энтеробактерии (E.
coli, P. mirabilis) природно чувствительны

к цефалоспоринам I поколения, но приоб�

ретенная устойчивость к ним высокая.

Спектр пероральных и парентераль�

ных цефалоспоринов одинаковый, хотя

активность немного выше у паренте�

ральных ЛС, среди которых наиболее

активен цефазолин.

Цефалоспорины II поколения делятся

на парентеральные (цефуроксим, цефа�

мандол, цефокситин, цефотетан, цефме�

тазол) и пероральные (цефуроксим аксе�

тил, цефаклор).

Цефалоспорины II поколения более

активны в отношении грамотрицатель�

ных бактерий по сравнению с цефалос�

поринами I поколения. Пероральные и

парентеральные ЛС по уровню активно�

сти существенно не различаются.

Некоторые цефалоспорины II поколе�

ния, относящиеся к группе цефамицинов

(цефокситин, цефотетан), активны в от�

ношении анаэробных микроорганизмов,

но по сравнению с цефуроксимом менее

активны против аэробных бактерий.

Цефалоспорины III поколения делят�

ся на парентеральные (цефотаксим,

цефтриаксон, цефтазидим, цефопера�

зон) и пероральные (цефиксим, цефти�

бутен, цефподоксим проксетил).
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Цефалоспорины III поколения пре�

имущественно активны в отношении

грамотрицательных микроорганизмов и

стрептококков/пневмококков. Анти�

псевдомонадные цефалоспорины III по�

коления (цефтазидим, цефоперазон) ак�

тивны в отношении P. aeruginosa и неко�

торых других неферментирующих мик�

роорганизмов. 

Цефалоспорины IV поколения имеют

наиболее широкий спектр активности

среди цефалоспоринов, сходный со спек�

тром цефалоспоринов III поколения, но с

меньшей устойчивостью возбудителей

(ЛС устойчиво к гидролизу хромосомны�

ми бета�лактамазами класса С). Цефе�

пим, который является парентеральным

ЛС, частично противостоит гидролизу

плазмидными бета�лактамазами расши�

ренного спектра, проявляет высокую ак�

тивность в отношении P. aeruginosa
(сравнимую с цефтазидимом) и других

неферментирующих микроорганизмов.

К ингибиторозащищенным цефалос�
поринам относят цефоперазон/сульбак�

там.

В отличие от пенициллов только один

цефалоспорин применяется в сочетании

с ингибитором бета�лактамаз. Это ком�

бинированное ЛС состоит из цефалоспо�

рина III поколения — цефоперазона и

ингибитора — сульбактама. Спектр его

активности более широкий из�за умень�

шения частоты устойчивости к нему гра�

мотрицательных микроорганизмов, в

том числе и анаэробных.
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Антимикробные препараты группы макролидов

широко используются в клинической практике бо�

лее 50 лет и за это время зарекомендовали себя как

высокоэффективные и одни из наиболее безопас�

ных антибиотиков с минимальным числом проти�

вопоказаний к назначению. Основу химической

структуры макролидов составляет макроцикличе�

ское лактонное кольцо с 1, 2 или 3 боковыми угле�

водородными цепями. По происхождению макро�

лиды подразделяются на природные, полусинте�

тические, кетолиды и пролекарства. В зависимости

от числа атомов углерода, составляющих кольцо,

выделяют 14�членные (эритромицин, олеандоми�

цин, телитромицин, рокситромицин, кларитроми�

цин, пролекарства), 15�членные (азитромицин) и

16�членные (все остальные) макролиды.

Первым из применяемых в клинической практи�

ке макролидов стал эритромицин А, полученный в

1952 г. из почвенного грибка Streptomyces erythreus.

Дальнейшая разработка макролидов шла путем из�

менения размеров лактонного кольца и боковых це�

пей для получения новых ЛС с более высокой кис�

лотоустойчивостью, биодоступностью и минималь�

ным мотилиноподобным действием. Данный про�

цесс сопровождался и расширением спектра актив�

ности in vitro создаваемых антибиотиков.

Наблюдаемый в течение последнего десятилетия

рост устойчивости ряда возбудителей (S. pneumo�
niae, S. pyogenes) к макролидам послужил импуль�

сом для поиска новых химических соединений, в

результате чего на основе 14�членного макролак�

тонного кольца были синтезированы кетолиды (те�

литромицин).

Антимикробная активность

Макролиды имеют примерно одинаковый спектр

активности in vitro, включающий грамположитель�

ные, ряд грамотрицательных, а также внутрикле�

точные возбудители (табл. 16.3).

Однако существуют и различия, клиническое

значение которых не всегда очевидно. Так, против

Азитромицин 606
Зитролид 668
Хемомицин 794

Джозамицин
Кларитромицин 680

Клабакс 680
Клацид СР 682
Клеримед 683
Фромилид 788

Мидекамицин 713
Макропен 697

Миокамицин
Олеандомицин
Рокситромицин 746

Роксид 745
Спирамицин 758
Телитромицин
Эритромицин 814

Указатель описаний ЛС

Макролиды
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метициллинчувствительных штаммов S.
aureus наиболее активны кларитроми�

цин и миокамицин, а в отношении эрит�

ромицинустойчивых штаммов S. aureus
(МПК > 2 мг/мл) — джозамицин. Ни

один из макролидов не проявляет актив�

ности в отношении метициллинрезис�

тентных штаммов S. aureus. Все макро�

лиды обладают сопоставимой антипнев�

мококковой активностью. Однако в отно�

шении резистентных S. pneumoniae
(MLSB�фенотип) с успехом применяют�

ся только кетолиды. Кларитромицин ак�

тивнее, чем другие макролиды, в отно�

шении C. pneumoniae, L. pneumophila,
H. pylori и атипичных микроорганизмов,

азитромицин — в отношении M. pneumo�
niae, L. pneumophila, H. influenzae.

Новый класс антимикробных ЛС — ке�

толиды (телитромицин) — характеризу�

ются высокой активностью против

S. pneumoniae и других грамположи�

тельных аэробных кокков, устойчивых к

эритромицину; их активность в отноше�

нии грамотрицательных бактерий срав�

нима с другими макролидами.

Небактериальная активность

Макролиды характеризуются не только

антимикробным действием, но и небакте�

Таблица 16.3.   Чувствительность микроорганизмов к макролидам 

Чувствительные Устойчивые Высоко�
высокочувствительные чувствительные слабочувствительные устойчивые

Грамположительные

C. diphtheriae E. fecalis MRSA1

S. agalactiae E. faecium
S. aureus MS
S. pneumoniae 2 S. pneumoniae 3

S. pyogenes
S. viridans

Грамотрицательные

C. pneumoniae B. burgdorferi B. antracis M. hominis 4 Aeromonas spp.
C. trachomatis C. jejuni Bacteroides spp. E. coli 5

Legionella spp. G. vaginalis C. perfringes P. aeruginosa
M. catarrhalis H. ducrei H. influenzae Salmonella spр.5

M. pneumoniae H. pilory Peptostreptococcus Shigella spр.5

B. pertusis
N. gonorrhoeae
T. gondii
T. pallidum
U. urealyticum

Микобактерии6

M. avium M. tuberculosis
M. chelonae
M. intracellulare
M. leprae

1. Возможна активность кетолидов, что, однако, не имеет клинического значения в связи с необходимостью применения
при MRSA�инфекции гликопептидов и линкозамидов

2. Пенициллиночувствительный
3. Пенициллинорезистентный; чувствительность к макролидам вариабельна, наилучшая активность телитромицина
4. Чувствительность к джозамицину in vitro
5. В отношении E. coli активен азитромицин, однако это не имеет существенного клинического значения в связи с

необходимостью применения других классов ЛС
6. Кларитромицин, азитромицин, рокситромицин, эритромицин



риальной активностью, дающей прежде

всего противовоспалительный эффект.

Данные особенности, наряду с активнос�

тью против C. pneumoniae и M. pneumo�
niaе, послужили основанием для изуче�

ния эффективности макролидов при

бронхиальной астме и атеросклерозе.

Механизм действия

Структурно различающиеся макролиды,

линкозамиды и стрептограмины объеди�

няются в группу MLS�антибиотиков, име�

ющих одинаковый механизм действия.

Суть его состоит в обратимом связывании

с различными доменами каталитического

пептидил�трансферазного центра 50S

субъединицы рибосом. В результате этого

нарушаются процессы транслока�

ции/транспептидации и преждевременно

отщепляется растущая тРНК�полипеп�

тидная цепочка, что приводит к прекра�

щению сборки белковой молекулы.

Обычно макролиды описываются как

бактериостатические препараты, хотя в

определенных условиях, зависящих от

вида микроорганизма, концентрации ан�

тибиотика и размера микробной нагруз�

ки, можно наблюдать и бактерицидное

действие (например, в отношении S. pyo�
genes, S. pneumoniae, N. meningitidis,

возбудителей коклюша, дифтерии). 

Антимикробный эффект в отношении

H. influenzae и S. pneumoniae азитроми�

цина, телитромицина и в некоторой сте�

пени кларитромицина зависит от созда�

ваемой в очаге инфекции концентрации,

а для остальных макролидов — от под�

держания концентрации выше МПК на

протяжении как минимум 40—50% вре�

менного интервала между приемом доз.

Резистентность
Широкое применение макролидов обус�

ловливает рост устойчивости среди

штаммов S. pneumoniae и S. pyogenes —

основных возбудителей внебольничных

пневмоний (ВП) и острого тонзилофа�

рингита.

Известно, что устойчивость микроор�

ганизмов к макролидам в основном

(> 90%) определяется двумя механизма�

ми: модификацией мишени их действия
(это происходит вследствие выработки

микроорганизмами фермента метилазы

эритромицинрезистентности) и актив�
ным выведением препарата (эффлюк�

сом) из микробной клетки.

Под действием метилазы 14�, 15� и

16�членные макролиды, линкозамиды и

стрептограмин В теряют способность

связывания с рибосомами (MLSB�фено�

тип), а микроорганизм приобретает высо�

кий уровень устойчивости (> 32—

64 мг/л). Кетолиды преодолевают MLSB�

устойчивость. Данный механизм резис�

тентности характерен для S. aureus,
M. pneumoniae, S. pneumoniae, S. pyo�
genes, Enterococcus spp. и Bacteroides spp.

Другой распространенный механизм

устойчивости к макролидам обусловлен

активным выведением препарата (эфф�

люксом) из микробной клетки (М�фено�

тип). В результате формируется устой�

чивость к 14� и 15�членным макролидам,

но менее выраженная (МПК=1—32

мг/л), чем в случаях MLSB�фенотипа

резистентности. Штаммы, обладающие

М�фенотипом резистентности, сохраня�

ют чувствительность к 16�членным мак�

ролидам, кетолидам, линкозамидам,

стрептограминам группы В. Эффлюкс

характерен для S. pneumoniae, S. pyo�
genes, S. epidermidis, S. aureus, Entero�
coccus spp.

Согласно результатам международного

многоцентрового исследования PROTEKT

(2002 г.), распространенность S. pneumo�
niae, резистентных к эритромицину, со�

ставила 31,5%. Резистентность пневмо�

кокков к макролидам в Европе в 2000—
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2001 гг. варьировала в широких преде�

лах — от 12,2% (Великобритания) до

36,6% и 58,1% (Испания и Франция соот�

ветственно).

Чтобы выяснить, как распространена

резистентность клинических штаммов

S. pneumoniae в России, в 2000—2001 гг. в

различных регионах было проведено ис�

следование ПеГАС�I. При этом штаммы

были получены из мокроты (62%), ликво�

ра (9%), содержимого синусов (8,7%), от�

деляемого среднего уха (6,7%), жидкости

БАЛа (5,5%), крови (3,3%) и др. Согласно

полученным результатам, резистент�

ность к макролидам в среднем составила

6% (эритромицин) и 5,5% (азитромицин,

кларитромицин). Более настораживаю�

щие данные были получены в 1998—

1999 гг. и 2000—2001 гг. в ходе проспек�

тивного исследования резистентности

пневмококков, выделенных при респира�

торных инфекциях у госпитализирован�

ных пациентов в нескольких стационарах

Москвы, в частности, к эритромицину —

12,1 и 8,4%, к азитромицину — 14,3 и 7,9%

соответственно. При этом преобладают

механизмы устойчивости пневмококков к

макролидам, обусловленные активным

выведением антибиотиков из бактери�

альных клеток (около 75%). Резистент�

ность, вызванная изменением мишени

действия макролидов, т.е. метилировани�

ем рибосом, встречалась в 25%.

Однако, несмотря на многочисленные

свидетельства едва ли не повсеместного

роста резистентности пневмококка к ма�

кролидам, доказательств клинического

значения этого микробиологического фе�

номена немного. 

Это объясняется следующими причи�

нами: 

� в большинстве случаев макролиды

применяются в лечении больных в ам�

булаторных условиях, что существен�

но ограничивает возможности монито�

ринга резистентности; 

� инфекционные заболевания, по поводу

которых назначаются макролиды, не�

редко протекают в легкой/среднетя�

желой форме и характеризуются тен�

денцией к спонтанному излечению; 

� у ряда больных макролиды использу�

ются в рамках комбинированной тера�

пии (например, вместе с бета�лакта�

мами); 

� при проведении контролируемых ис�

следований по оценке эффективности

макролидов пациенты с факторами

риска резистентности, как правило,

исключаются и т.д.

Резистентность S. pyogenes к макроли�

дам неоднородна в пределах страны: от

0% в южном регионе до 25% в Сибири.

При этом в 89,4% случаев она была обус�

ловлена метилированием рибосом, а в ос�

тальных случаях — активным выведе�

нием антибиотика из клетки.

Уровень резистентности H. pylori к

кларитромицину среди взрослых колеб�

лется от 0 до 10%, достигая 28% у детей

младше 5 лет, что отражает более частое

применение макролидов в младшей воз�

растной группе. Обнадеживающим явля�

ется тот факт, что совместное примене�

ние макролидов с ингибиторами протон�

ной помпы в трети случаев восстанавли�

вает чувствительность изначально ус�

тойчивых штаммов H. pylori.

Фармакокинетика

Для макролидов характерно быстрое вса�

сывание в ЖКТ. Исключение составляет

эритромицин основание: нестабильность

в кислом желудочном содержимом и вы�

раженный мотилиноподобный эффект

препарата объясняют его низкую биодос�

тупность. Пища оказывает разное влия�

ние на всасывание макролидов из ЖКТ:

биодоступность телитромицина, кларит�
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ромицина, джозамицина и мидекамицина

ацетата (миокамицина) никак от нее не

зависит, мидекамицина — снижается не�

значительно, а эритромицина основания

и спирамицина — существенно.

Фармакокинетика макролидов харак�

теризуется выраженной зависимостью

от уровня рН�среды, при снижении ко�

торого увеличивается ионизация и пре�

параты превращаются в неактивные

формы; оптимальным уровнем pH для

эритромицина, кларитромицина и осо�

бенно азитромицина является > 7,5

(табл. 16.4).

Проникновение в ткани
Макролиды хорошо проникают в раз�

личные ткани. Максимальное накопле�

ние наблюдаются в легочной ткани, жид�

кости, выстилающей слизистую бронхов,

бронхиальном секрете, слюне, миндали�

нах, среднем ухе, синусах, слизистой

ЖКТ, предстательной железе, конъюнк�

тиве и тканях глаза, коже, желчи, урет�

ре, матке, придатках и плаценте.

В отличие от многих других антибио�

тиков, макролиды хорошо проникают

внутрь клеток организма человека, со�

здавая высокие внутриклеточные кон�

центрации, что имеет важное значения

для лечения инфекционных заболева�

ний, вызываемых внутриклеточными

возбудителями (Mycoplasma spp., Chla�
mydia spp., Legionella spp., Campylobac�
ter spp.). За исключением рокситромици�

на, их концентрация в моноцитах, макро�

фагах, фибробластах и полиморфонук�

леарах в десятки (а для азитромицина —

в сотни) раз превышает сывороточную.

Важной особенностью макролидов яв�

ляется их способность накапливаться в

фагоцитах с последующим выделением в

очаге инфекции под воздействием бакте�

риальных стимулов, и обратный актив�

ный захват "неутилизированного" мик�

роорганизмами препарата.

Продолжительность периода полуэли�

минации отличается у различных мак�

ролидов: наибольшее ТЅ в крови у азит�

ромицина (до 96 ч), а наименьшее у эрит�

ромицина и джозамицина (1,5 ч).

Элиминация
Элиминация макролидов осуществляет�

ся печенью, почками и кишечной стенкой.

Метаболизм макролидов происходит в

печени ферментами системы цитохрома

Р450. По степени сродства с ферментами

все макролиды могут быть разделены на

три группы: наибольшим сродством об�

ладают олеандомицин и эритромицин,

кларитромицин, мидекамицин, джоза�

мицин и рокситромицин — слабым, а у

азитромицина, диритромицина и спира�

мицина взаимодействия с ферментами

печени не происходит.

Некоторые метаболиты макролидов

(кларитромицина, миокамицина, спира�

мицина) обладают самостоятельной ан�

тимикробной активностью. Причем один

из метаболитов кларитромицина — 

14�гидроксикларитромицин — характе�

ризуется большей антигемофильной ак�

тивностью и Т1/2, чем сам кларитромицин.

Макролиды выводятся из организма

главным образом с желчью, подвергаясь

кишечно�печеночной рециркуляции.

Ввиду минимальной почечной экскре�

ции (5—10%) у больных с почечной недо�

статочностью величина Т1/2 большинства

макролидов не изменяется и соответству�

ющей коррекции режимов дозирования

не требуется. Исключение составляют

кларитромицин и рокситромицин, экс�

креция которых при клиренсе креатини�

на < 30 мл/мин замедляется и требует

двукратного уменьшения доз или увели�

чения интервала между приемами ЛС.

При циррозе печени может значитель�

но возрастать Т1/2 эритромицина, спира�

мицина и джозамицина, что увеличивает

вероятность развития нежелательных
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Таблица 16.4.   Фармакокинетика макролидов 

ЛС, форма, Cmax, мг/л Тmax, ч T1/2 F, % СВ, % Vd, л/кг ВМ, % ВЖ, % AUC,
доза мг �� ч/л

Азитромицин

Форма и доза 7—50 50 3,39—6,7

Капсулы 0,38—0,41/ 2,7—3,2 48—961 37 31 4,5
500/250 мг 0,24—0,26

Раствор 500 мг 1,1—3,6 1—2 100 33 11—14
У пожилых 3,8—4,4

Джозамицин

Таблетки 0,05—0,71 0,33—2 1,2 15 < 20 0,03—0,95
2×500 мг (3,8) (7,9)

Растворимые 1,64±0,67 0,39± 15 1,51±0,69 
таблетки (3,8) 0,08 (7,9)

Кларитромицин

Форма и доза 55 65—75 243—266
(3—5)

Таблетки 500 мг 2—3 2 5—7 30 19

Таблетки 250 мг 0,6—1 2 3—4 20 4 4—6

Сусп. у детей по 3—7 40
7,5 мг/кг 2 р/сут

Сусп. у детей по 6—15
15 мг/кг 2 р/сут

Миокамицин

Таблетки 600 мг 1,3—3 1—2 0,6—1,5 < 5 95

Рокситромицин

Таблетки по 
0,15 г 2 р/сут 5,34—10 1,5—2 8—14 92—96 31,2 7—10 70—80 53—132

У детей 8,7—10,1 20 
суспензия по 
2,5 мг/кг 2 р/сут

Спирамицин

Форма и доза 33—39 10—25 383—660 4—14 80 8,5

Таблетки 1/1,6—3,1 3—4 5,5—8 10—69
1,0/2,0 г

Инфузия 2,3—3 4,5—6,2 
500 мг у пожилых 9,8—13,5

Телитромицин

800 мг, многодо� 1,8—3,6 0,75—2 9,8—14,3 57 66—89 11,8 20,2
зовый режим

Эритромицин

Форма и доза 1,2—3 45—60 74—90 0,6—0,9 2,5—4,5 0,2— 5,8—
15 1,52 18

Стеарат 250 мг 0,2—0,8 2—3 1,6—3

Стеарат 500 мг 2,4 2—4 1,9—3
1 При однократном приеме — 11—14
2 Всего лишь 1,5% дозы эритромицина основания и 0,2% дозы эстолата определяются в желчи в первые 8 часов после

приема, причем часть ЛС, выделившись в кишечник, подвергается повторной реабсорбции. Высокие уровни
эритромицина в крови, отмечаемые при приеме эстолата, связаны как с его улучшенным всасыванием в желудочно�
кишечном тракте, так и с замедленной билиарной экскрецией. После приема эритромицина внутрь большие
количества антибиотика обнаруживаются в стуле. Они складываются из неабсорбировавшейся порции ЛС и той его
части, которая была экскретирована с желчью



явлений, но не требует изменения режи�

ма введения. И только при применении

рокситромицина в данной клинической

ситуации обсуждается необходимость

снижения дозы.

Место в антимикробной терапии

Показания
� Внебольничная пневмония.

� Обострение хронического бронхи�

та/хронической обструктивной болез�

ни легких.

� Болезни желудка и двенадцатиперст�

ной кишки (язва, гастрит).

� Инфекции, передаваемые половым

путем. 

� Инфекции органов малого таза.

� Неосложненные инфекции кожи и

мягких тканей, вызванные стафило�

кокками или стрептококками.

� Токсоплазмоз беременных и новорож�

денных.

� Атипичные микобактериозы у ВИЧ�

инфицированных.

� Офтальмологические инфекции, тра�

хома.

� Острый стрептококковый тонзилофа�

рингит.

� Острый средний отит (не связанный с

H. influenzae�инфекцией).

� Острый синусит.

� Коклюш.

� Дифтерия.

� Периодонтальные инфекции.

� Лепра.

� Муковисцидоз.

Показания к применению макролидов

определяются спектром их активности,

фармакокинетическими особенностями,

переносимостью и в определенных слу�

чаях противовоспалительным действи�

ем. Внутриклеточное накопление позво�

ляет использовать их при инфекциях,

вызванных внутриклеточными возбуди�

телями. Высокие концентрации в очаге

воспаления делают их средством выбора

при лечении инфекций верхних и ниж�

них дыхательных путей, органов малого

таза, кожи и мягких тканей, H. pylori�ас�

социированной патологии (хронический

гастрит — пангастрит или антральный,

язвенная болезнь).

В настоящее время непредсказуемая

биодоступность и плохая переносимость

оральной формы эритромицина ограни�

чивают его применение случаями лече�

ния урогенитальных инфекций, вызван�

ных C. trachomatis, конъюнктивита у но�

ворожденных, дифтерии, коклюша, лис�

териоза и эритразмы, назначают его бе�

ременным и кормящим женщинам.

В случае непереносимости пеницилли�

нов возможно применение эритромицина

при лечении гонореи и сифилиса. Внут�

ривенное введение эритромицина оправ�

дано при лечении легионеллеза, а в ком�

бинации с другими препаратами (бета�

лактамами) — в рамках эмпирической

терапии тяжелой внебольничной пнев�

монии. Однако и в этих случаях очевид�

ны преимущества новых макролидов

(кларитромицина, азитромицина). По�

следние, наряду с аминопенициллинами

и доксициклином, рассматриваются в

качестве ЛС выбора в лечении нетяже�

лой внебольничной пневмонии.

Макролиды являются препаратами

резерва при лечении неосложненных

кокковых инфекций кожи и мягких тка�

ней, острых синуситов, острого среднего

отита (бактериологическая неэффектив�

ность при отитах, вызванных H. influen�
zae, достигает 53—71%) и стрептококко�

вого тонзиллофарингита. В последнем

случае они имеют эффективность, схо�

жую с амоксициллином. Однако рост ус�

тойчивости возбудителей, в том числе

S. aureus и S. pyogenes, вызванный уве�

личением потребления макролидов, тре�
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бует ограничения их применения исклю�

чительно случаями непереносимости пе�

нициллинов.

Кларитромицин является средством

выбора при терапии H. pylori�ассоции�

рованной патологии желудка и двенад�

цатиперстной кишки. Роль других мак�

ролидов, демонстрирующих в высоких

дозах сравнимую бактериологическую

эффективность, требует уточнения.

В последнее время кларитромицин ис�

пользуется и как ключевое средство в си�

стеме комбинированной терапии Myco�

bacterium avium complex (MAC)�диссе�

минированных инфекций у ВИЧ�инфи�

цированных.

Макролиды, наряду с фторхинолона�

ми, нашли широкое применение при ле�

чении заболеваний органов малого таза и

урогенитального тракта, вызванных

C. trachomatis, N. gonorrhoeae, M. homin�
is и U. urealyticum.

Особенности фармакокинетики и про�

филь безопасности спирамицина опре�

деляют и особые показания к его при�

менению. Препарат может использо�

ваться при периодонтальных инфекци�

ях и гингивитах, является средством

выбора при лечении токсоплазмоза

(T. gondii) беременных и новорожден�

ных. Изучается возможность примене�

ния макролидов при бронхиальной аст�

ме и атеросклерозе.

Профилактика инфекций
Эритромицин с профилактической це�

лью применяется в следующих клини�

ческих ситуациях: селективная декон�

таминация кишечника перед колорек�

тальными операциями (кишечнорас�

творимые формы); санация носителей

C. diphtheriae. Рокситромицин приме�

няется с целью профилактики бактери�

ального эндокардита в группах риска

при непереносимости пенициллинов.

Азитромицин применяется для предот�

вращения вспышек внебольничной

пневмонии в организованных коллекти�

вах (военнослужащие), малярии P. fal�
ciparum, P. vivax в эндемических оча�

гах, а также с целью санации носителей

N. meningitidis. Эффективность клари�

тромицина, рокситромицина, азитро�

мицина доказана в рамках длительной

профилактики MAC�инфекций у боль�

ных СПИДом с выраженным снижени�

ем уровня CD4+�лимфоцитов, а также

для профилактики церебрального ток�

соплазмоза. Спирамицин применяют

для профилактики инфицирования

плода T. gondii, а также назначают ли�

цам, контактирующим с больным ме�

нингококковым менингитом.

Противопоказания

� Абсолютные (риск/эффект): гипер�

чувствительность немедленного типа;

беременность (кларитромицин).

� Относительные (риск/эффект): бере�

менность (мидекамицин, рокситроми�

цин, азитромицин); грудное вскармли�

вание (азитромицин, кларитромицин,

мидекамицин); тяжелая печеночная

недостаточность (азитромицин).

Особенности применения

Беременность и кормление грудью
ЛС, которые могут безопасно приме�

няться у беременных, являются эритро�

мицин, спирамицин, азитромицин и джо�

замицин. В период беременности не ре�

комендовано применение кларитроми�

цина, а также эритромицина эстолата.

Ограничения применения макролидов

при грудном вскармливании обусловле�

ны исключительно их проникновением в

молоко и неизученностью влияния ряда

ЛС на новорожденных.
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Возраст до 18 лет
Макролиды с успехом могут применять�

ся у детей до 16�летнего возраста. Ис�

ключения: до сих пор не исследованы бе�

зопасность и эффективность для детей

до 6 мес кларитромицина и суспензии

азитромицина, для лиц до 16 лет — таб�

леток, капсул, взрослой суспензии и рас�

твора азитромицина. 

Гериатрия
Наблюдаемое с возрастом умеренное

снижение выделительной функции по�

чек и функций печени не требует кор�

рекции режима дозирования макроли�

дов, несмотря на увеличение Т1/2.

Сопутствующая патология
Корректировка дозы кларитромицина

требуется в случаях выраженной почеч�

ной недостаточности — клиренс креати�

нина ≤ 30 мл/мин. Макролиды следует с

осторожностью применять при тяжелых

поражениях печени в связи с возможным

холестатическим эффектом. Гемодиализ

не оказывает клинически значимого вли�

яния на фармакокинетику макролидов.

Взаимодействия

Нежелательные сочетания
� Астемизол, терфенадин.

� Линкозамиды, хлорамфеникол.

Повышение сывороточной концентра�

ции, возможность токсического эффекта

(кроме 16�членных макролидов): 

� ксантины (исключая диффилин);

� карбамазепин;

� циклоспорин;

� вальпроевая кислота;

� непрямые антикоагулянты.

Основной причиной ограничения при�

менения макролидов с другими препара�

тами является их взаимодействие с сис�

темой цитохрома Р450 (CYP3A4) в пече�

ни и энтероцитах.

Лекарственные взаимодействия мак�

ролидов с препаратами, имеющими уз�

кую терапевтическую широту и метабо�

лизирующихся с участием CYP3A4

(карбамазепин, циклоспорин, терфена�

дин, астемизол, цизаприд и теофиллин),

встречаются наиболее часто. Предпочти�

тельно избегать подобных комбинаций в

связи с повышением риска гепатоток�

сичности или удлинения интервала QT с

развитием желудочковых аритмий.

Риск нежелательных лекарственных

реакций возрастает при нарушениях ме�

таболизма и выведения ЛС (тяжелая пе�

ченочная и почечная недостаточность).

Влияние на степень всасывания азит�

ромицина оказывают магний или алюми�

ний, содержащиеся в антацидах.

Комбинация макролидов с другими

антибиотиками может обеспечить синер�

гидное или аддитивное действие. Комби�

нация бета�лактамов, рифампицина с

бактерицидными дозами макролидов

возможна при эмпирической терапии тя�

желых внебольничных пневмоний и

предназначена для действия на атипич�

ные возбудители, в отношении которых

неэффективны бета�лактамы.

Ввиду идентичности механизма анти�

микробного действия неадекватным

представляется сочетание макролидов с

линкозамидами и хлорамфениколом.

Следует избегать конкурентного назна�

чения эритромицина с пенициллином в

случаях, когда требуется немедленный

бактерицидный эффект последнего (ме�

нингит, сепсис). Рифампицин, включае�

мый совместно с кларитромицином в

схемы терапии инфекций, вызванных

Mycobacterium spp. и Legionella spp., ус�

коряет метаболизм и значительно пони�

жает сывороточную концентрацию по�

следнего.
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Комбинированное применение макро�

лидов возможно с:

� бета�лактамами;

� фторхинолонами;

� аминогликозидами;

� рифампицином.

Побочные эффекты

Макролиды характеризуются хорошей

переносимостью. Наиболее часто побоч�

ные эффекты наблюдаются со стороны

ЖКТ. В случае применения азитромици�

на и кларитромицина их частота редко

достигает 12%, но может доходить до 32%

при применении эритромицина основа�

ния. При применении джозамицина, кла�

ритромицина, спирамицина и высоких

доз эритромицина (≥ 4 мг/сут) возможно

развитие острого холестатического гепа�

тита. При проведении высокодозной те�

рапии эритромицином в сроки от 1,5 до

8 суток возможно также обратимое сни�

жения слуха. Высокие дозы эритроми�

цина, телитромицина и спирамицина мо�

гут вызвать удлинение интервала QT и

возникновение желудочковой тахикар�

дии типа "torsades de pointes". Наблюда�

ются и перекрестные аллергические ре�

акции ко всем макролидам. Их характер�

ной чертой (при применении азитроми�

цина) является возобновление в отдален�

ные сроки после прекращения симпто�

матической терапии, что требует наблю�

дения в течение 3—4 недель.

Макролиды могут способствовать из�

менению биоценоза кишечника. Однако

клиническое значение это приобретает в

очень редких случаях при развитии ас�

социированного псевдомембранозного

колита, вызванного C. difficile, диареи,

вагинального или орального кандидоза.

Несколько чаще непереносимость мак�

ролидов наблюдается при их длительном

применении или назначении в высоких

дозах. Однако и в этом случае необходи�

мость прекращения терапии отмечена не

чаще чем в 3% случаев.

Побочные эффекты, требующие 
внимания и отмены препарата
� Аллергические реакции — анафилак�

сия и отек Квинке (крайне редко).

� Острый холестатический гепатит.

� Кардиотоксическое действие (удлине�

ние интервала QT, аритмии).

� Псевдомембранозный колит.

� Острый интерстициальный нефрит.

� Снижение слуха (обратимое).

Побочные эффекты, требующие 
внимания, если они длительно 
сохраняются и/или плохо 
переносятся
� Аллергические реакции (крапивница,

зуд кожи).

� Боль в месте введения раствора.

� Тошнота, рвота, изменение вкуса (кла�

ритромицин), боль и неприятные ощу�

щения в животе, диарея.

� Головокружение и головная боль

(крайне редко).
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Фторхинолоны, синтезированные путем введе�

ния в молекулу хинолона нафтиридина одного,

двух или трех атомов фтора, по своим свойствам

принципиально отличаются от не фторирован�

ных соединений. Благодаря широкому антими�

кробному спектру действия, высокой биодоступ�

ности при приеме внутрь, хорошим фармакоки�

нетическим свойствам и относительно низкой

токсичности, фторхинолоны широко применяют�

ся при лечении бактериальных инфекций раз�

личной локализации.

В последние годы появилась новая группа фтор�

хинолонов (грепафлоксацин, левофлоксацин, мок�

сифлоксацин, тровафлоксацин и др.), отличитель�

ная особенность которых, наряду с высокой актив�

ностью в отношении многих грамотрицательных

бактерий, является повышенная активность в отно�

шении грамположительных микробов, атипичных

микроорганизмов и анаэробов.

В связи с побочными эффектами, выявившими�

ся после успешного проведения широких межна�

циональных, многоцентровых (в большинстве

случаев контролируемых) испытаний, некоторые

ЛС (темафлоксацин, клинафлоксацин, грепаф�

локсацин, тровафлоксацин) были отозваны фир�

мами�производителями с фармацевтического

рынка или получили существенные ограничения

на применение.

Антимикробная активность 

Преимущественная активность фторхинолонов

проявляется в отношении грамотрицательных

бактерий (табл. 16.5). Активность большинства

фторхинолонов (кроме новых препаратов) в отно�

шении грамположительных микроорганизмов ме�

нее выражена, чем в отношении грамотрицатель�

ных. Большинство анаэробов (Clostridium spp.,
Bacteroides spp., за исключением B. urealyticus)

резистентны или умеренно чувствительны к

фторхинолонам, за исключением моксифлоксаци�

на (табл. 16.6).

Офлоксацин 727
Заноцин 666
Заноцин ОД 666

Ципрофлоксацин 806
Ципролет 808
Цифран 809
Цифран ОД 810

Указатель описаний ЛС

Фторхинолоны
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Механизм действия

Механизм действия фторхинолонов на

микробную клетку отличается от дейст�

вия других антимикробных ЛС. Незави�

симо от наличия или отсутствия атома

фтора, все химические соединения клас�

са хинолонов обладают единым механиз�

мом действия — ингибирование ключе�

вого фермента бактерий — ДНК�гиразы

(топоизомеразы II), — определяющего

процесс биосинтеза ДНК и деления клет�

ки. На основании единого механизма ан�

тимикробного действия хинолоны и

фторхинолоны получили обобщенное на�

звание "ингибиторы ДНК�гиразы". Неко�

торые фторхинолоны ингибируют топо�

изомеразу IV.

Фторхинолоны имеют достаточно вы�

раженный постантибиотический эф�
фект — продолжение антимикробного

действия после удаления ЛС из среды.

Длительность постантибиотического

эффекта зависит от вида микроорганиз�

ма и величины ранее действовавшей

концентрации.

Резистентность бактерий к фторхи�

нолонам развивается относительно

медленно: одиночные мутации, вслед�

ствие которых бактерии становятся ус�

тойчивыми к фторхинолонам, возника�

ют нечасто (10–11—10–9); у некоторых

штаммов частота мутаций составляет

10—7. При отсутствии контакта ЛС с

микробной клеткой спонтанные мутан�

ты нередко вновь становятся чувстви�

тельными. 

Таблица 16.5.   Чувствительность микроорганизмов к фторхинолонам

Чувствительные (МПК ≤≤ 4 мг/л) Устойчивые Высокоустойчивые
(МПК > 4—32 мг/л) (МПК > 32 мг/л)

Грамотрицательные микроорганизмы

Acinetobacter spp. Gardnerella spp. Proteus spp. Bacteroides spp.1

Bordetella spp. H. ducreyi Providencia spp.

Brucella spp. H. influenzae Pseudomonas spp.

Campylobacter spp. Klebsiella spp. Salmonella spp.

Citrobacter spp. Legionella spp. Serratia spp.

E. aerogenes M. catarrhalis Shigella spp

E. cloacae N. gonorrhoeae V. cholerae

E. coli N. meningitidis Yersinia spp.

Fusobacterium spp.1 P. aeruginosa

Грамположительные микроорганизмы

Clostridium spp.1 Mycobacterium spp.2 Streptococcus spp.1 C. difficile1

Enterococcus spp. S. pneumoniae Clostridium spp.1

Listeria spp. Staphylococcus spp.

Другие

Chlamydia spp. Mycoplasma spp. Вирусы

Грибы

Простейшие

Treponema spp.

1 Анаэробные бактерии
2 Главным образом группы avium�intracellularae
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Таблица 16.6.   Антимикробная активность фторхинолонов

Микроорганизмы Левофлок� Ломеф� Мокси� Норфло� Офло� Пефлок� Спарф� Ципроф�
сацин локсацин флоксацин ксацин ксацин сацин локсацин локсацин

Грамотрицательные микрооганизмы

Acinetobacter spp. — ++ — ++ + ++ ++
C. freundii + ++ +++ ++ ++ ++ +++
C. jejuni + ++ ++ ++ ++ ++
E. aerogenes ++ +++ ++ ++ ++ ++ +++
E. cloacae ++ ++ +++ ++ ++ ++ ++
E. coli ++ ++ +++ ++ ++ +++ +++   ++
H. influenzae +++ +++ +++ ++ +++ +++ +++ +++
K. pneumoniae ++ +++ ++ ++ ++ ++ ++ +++
Legionella spp. ++ +++ +++ ++ ++ ++ ++ ++
M. catarrhalis +++ ++ ++ ++ ++ ++ +++ +++
M. morganii ++ ++ ++ +++ ++ ++ +++
N. gonorrhoeae +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++
N. meningitidis +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++
P. aeruginosa + + + ++ + + + ++
P. mirabilis ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++
P. rettgeri + ++ ++ ++ ++ ++ ++
Pseudomonas spp. + + ++ + ++ ++
P. stuartii + ++ ++ ++ + ++
P. vulgaris + ++ ++ +++ +++ ++ +++
Salmonella spp. + ++ ++ ++ ++ ++ +++ ++
Shigella spp. +++ ++ +++ ++ ++ ++ +++ ++
S. marcescens + ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++
S. typhi +++ ++ ++ ++ +++ ++
Y. enterocolitica +++ +++ +++ ++ +++ ++ +++

Грамположительные микрооганизмы

S. aureus ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++
Стрептококки групп А,С + + ++ — ++
S. pneumoniae + + ++ + ++ + ++ ++
Aльфа� и негемолити� — + + — ++ +
ческие стрептококки
Энтерококки — — + + + ++ ++ +

Микобактерии

M. tuberculosis — + ++ ++ ++ + +++ ++
M. avium—intracellularae — + + + + + ++ +

Анаэробы

B. fragilis + — ++ — + — + +
B. melaninogenicus + — ++  — +
B. urealyticus ++ ++ ++ +++ +++
Clostridium spp. + — ++ — + — ++ +
Fusobacterium spp. + + ++ — + — + +
Peptococcus spp. + + + + +
Peptostreptococcus spp. + + ++ + ++ + ++ +

Хламидии и  микоплазмы

C.  trachomatis ++ ++ ++ ++ +++ ++
C.  pneumoniae ++ ++ ++ ++ +++ +
M.  pneumoniae ++ + ++ ++ ++ ++
M.  hominis + +++ ++ +++ ++
U.  urealyticum + ++ ++ ++ +

"+++"— высокочувствительные (МПК < 0,1 мг/л); "++" — чувствительные (МПК от 0,1 до 2 мг/л); "+" —слабочувствительные (МПК
2—8 мг/л); "—" — устойчивые (МПК > 8 мг/л)
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Фармакокинетика

Все фторхинолоны быстро всасываются в

ЖКТ (Тmax составляет 1—3 ч), при этом

прием пищи несколько замедляет всасы�

вание препаратов, но не влияет на полно�

ту всасывания. Фторхинолоны достаточ�

но долго циркулируют в организме людей

(для большинства препаратов Т1/2 со�

ставляет 5—10 ч), что позволяет назна�

чать их два раза в сутки. У некоторых

фторхинолонов (спарфлоксацина, руф�

локсацина, моксифлоксацина) Т1/2 в кро�

ви значительно больше, в связи с чем воз�

можно их применение один раз в сутки и

реже. Все фторхинолоны метаболизиру�

ют в организме, ряд метаболитов облада�

ет некоторой антимикробной активнос�

тью (табл. 16.7).

Фторхинолоны распределяются: 

� в ткани ЖКТ, мочеполовых и дыха�

тельных путей, легкие, почки, синови�

альную жидкость (концентрации со�

ставляют более 150% по отношению к

сывороточным);

� в мокроту, кожу, мышцы, матку, вос�

палительную жидкость и слюну (кон�

центрация фторхинолонов — 50—

150% по отношению к сывороточным);

� в СМЖ, жир и ткани глаза (концент�

рация — менее 50% по отношению к

сывороточным);

� в различные клетки: полиморфноядер�

ные нейтрофилы, макрофаги, альвео�

лярные макрофаги (концентрации в 2—

12 раз превышают внеклеточные кон�

центрации, что имеет важное значение

при лечении инфекций с внутриклеточ�

ной локализацией микроорганизмов).

Фторхинолоны выводятся почками,

внепочечными механизмами (биотранс�

формация в печени, экскреция с желчью,

выведение с фекалиями и др.).

Выведение фторхинолонов почками

происходит различными механизмами:

наряду с клубочковой фильтрацией, не�

которые ЛС (ципрофлоксацин, офлокса�

цин, ломефлоксацин, норфлоксацин,

эноксацин) активно секретируются в ка�

нальцах почек, а другие (пефлоксацин,

спарфлоксацин) подвергаются канальце�

вой реабсорбции. При экскреции фторхи�

нолонов почками в моче создаются высо�

кие концентрации, достаточные для по�

давления чувствительной к ним микро�

флоры в течение длительного времени.

Место в антимикробной терапии

Показания
� Инфекции дыхательных путей.

� Инфекции, передаваемые половым пу�

тем.

Таблица 16.7.   Фармакокинетические параметры фторхинолонов

ЛС Доза, Сmax, Тmax, ч Т1/2, ч F, % СВ, % Vd, л/кг ВМ, % ВЖ, %
мг мг/л

Левофлоксацин 500 5,2 —6,2 1,2—1,3 7—7,4 100 30—40 1,3—1,6 70—76

Ломефлоксацин 400 3—5,2 0,5—2 6,5—7,8 95—100 21 1,5—2,1 70—80 9

Моксифлоксацин 400 2,5—4,9 0,9—2 9,3—15,6 86—89 40 3,1—3,3 13—23

Норфлоксацин 400 1,4—1,8 1—3 3,3—5,5 35—40 14 30—40 28

Офлоксацин 400 3,5—5,3 1,1—1,4 5—7 95—100 25 1,2—1,4 80—90 4

Пефлоксацин 400 3,8—4,1 1,5 6—14 90—100 20—30 1,1—1,7 60

Спарфлоксацин 400 1,2—1,6 2,7—6 18—20 60 44 1,6—1,9 10—15

Ципрофлоксацин 500 2—2,9 1—1,5 3—5 60—80 40 2,5—3,5 40—60 17—30
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� Кишечные инфекции.

� Инфекции мочевыводящих путей.

� Хирургические инфекции.

� Гинекологические инфекции.

Септицемия, бактериемия.

� Инфекции центральной нервной сис�

темы.

� Инфекции у пациентов с нейтропенией.

� Туберкулез и другие микобактериозы.

� Профилактика других инфекций (эн�

докардит, лепра, офтальмологические

инфекции и др.).

Основное клиническое значение фтор�

хинолонов определяется их эффектив�

ностью при инфекциях, вызванных в

первую очередь грамотрицательными и

некоторыми грамположительными мик�

роорганизмами и бактериями с внутри�

клеточной локализацией.

Клиническая эффективность новых

фторхинолонов (спарфлоксацин, мок�

сифлоксацин, левофлоксацин), которые

сохраняют высокую активность в отно�

шении грамотрицательных микроорга�

низмов, превосходит эффективность

ранних фторхинолонов при инфекциях,

вызванных следующими микроорга�

низмами:

� грамположительными микроорганиз�

мами (включая S. pneumoniae), резис�

тентными к другим ЛС (в связи с чем

они в основном позиционируются как

ЛС для лечения инфекций дыхатель�

ных путей, так называемые респира�

торные фторхинолоны);

� атипичными микроорганизмами и ана�

эробами.

Большинство новых фторхинолонов

имеет более длительный период полувы�

ведения по сравнению с ранними фтор�

хинолонами, в связи с чем они могут при�

меняться один раз в сутки.

Важными преимуществами фторхи�

нолонов являются:

� широкий антимикробный спектр, ко�

торый позволяет проводить эффек�

тивную эмпирическую терапию при

тяжелых формах генерализованной

инфекции до постановки микробиоло�

гического диагноза;

� высокая биодоступность при приеме

внутрь, которая позволяет применять

ЛС перорально при тяжелых, в том

числе генерализованных, инфекциях.

Наряду с этим при особо тяжелых забо�

леваниях, инфекциях ЦНС, сепсисе и при

невозможности применять ЛС внутрь на�

значают инъекционные лекарственные

формы фторхинолонов, которые разрабо�

таны для некоторых препаратов (ципро�

флоксацин, офлоксацин, пефлоксацин,

левофлоксацин, моксифлоксацин). В на�

стоящее время препараты, имеющие ле�

карственные формы для парентерального

и перорального применения, успешно ис�

пользуют для последовательной (ступен�

чатой) терапии: после относительно ко�

роткого курса в/в введения переходят на

прием препаратов внутрь (пероральные

лекарственные формы обладают высокой

биодоступностью). Ступенчатая терапия

сопоставима по эффективности с парен�

теральной, но более удобна для пациентов

и медперсонала, позволяет сократить

сроки госпитализации и существенно

снизить стоимость лечения.

Как профилактическое средство фтор�

хинолоны применяются:

� при различных оперативных вмеша�

тельствах (преимущественно урологи�

ческих) с высоким риском развития

инфекций; 

� при трансплантации костного мозга;

� при профилактике инфекций мочевы�

водящих путей;

� при эндоуретральных манипуляциях,

перед операцией по поводу мочека�

менной болезни;

� при подготовке к литотрипсии. 



Имеются данные о том, что некоторые

фторхинолоны (ципрофлоксацин, оф�

локсацин, ломефлоксацин) эффективны

в предупреждении послеоперационной

(в том числе раневой) инфекции у боль�

ных, перенесших урологические, коло�

ректальные, билиарные и гинекологиче�

ские оперативные вмешательства. ЛС

используются для профилактики реци�

дивов инфекции (при муковисцидозе,

хронической инфекции мочевыводящих

путей, нейтропении и др.).

Противопоказания 

� Гиперчувствительность.

Особенности применения

Беременность, кормление грудью
Фторхинолоны проникают через пла�

центу и выделяются с молоком, поэтому

в период беременности и кормления гру�

дью их применение не рекомендуется.

Возраст до 18 лет
Несмотря на ограничения применения

фторхинолонов у детей, их назначали по

жизненным показаниям (инфекции ниж�

них дыхательных путей у детей с муко�

висцидозом; неэффективность предшест�

вующей терапии при тяжелых формах

бактериальных инфекций; инфекции, вы�

званные полирезистентными штаммами

микроорганизмов; септицемия; гнойный

менингит; токсические формы шигеллеза

и др.). Накопленный в мире опыт приме�

нения фторхинолонов в педиатрии (более

5000 детей) свидетельствует об их высо�

кой эффективности и хорошей переноси�

мости (побочные реакции были такими

же, как у взрослых, и встречались с той

же частотой). Артралгии наблюдались у

детей, получавших фторхинолоны, в

0,4—1,3% случаев. Тем не менее фторхи�

нолоны не следует широко применять в

педиатрии за исключением случаев тя�

желых, угрожающих жизни инфекций

при отсутствии альтернативных ЛС. 

Гериатрия
Снижение функции почек и метаболиче�

ской активности у лиц пожилого возрас�

та может потребовать коррекции дозы

фторхинолонов.

Нарушение функции почек
Коррекция дозы фторхинолонов может

потребоваться для ЛС, которые элими�

нируют главным образом путем почеч�

ной экскреции (офлоксацин, ломеф�

локсацин), особенно при тяжелой по�

чечной недостаточности. Для других

фторхинолонов, элиминирующих по�

чечными и внепочечными путями, из�

менения фармакокинетики при нару�

шении функции почек занимают про�

межуточное положение. При тяжелой

почечной недостаточности гемодиализ

и перитонеальный диализ или не влия�

ют, или оказывают незначительное

действие на фармакокинетические па�

раметры фторхинолонов. 

Нарушение функций печени
При циррозе печени отмечаются замет�

ное снижение общего клиренса (более

чем на 70%) и объема распределения, а

также увеличение периода полуэлими�

нации пефлоксацина. При болезнях пе�

чени отмечены изменения фармакоки�

нетики различной степени выраженно�

сти некоторых фторхинолонов (ципро�

флоксацина, офлоксацина, спарфлок�

сацина).

Муковисцидоз и другие 
заболевания
В сравнительных исследованиях показа�

ны достаточно выраженные изменения
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ряда фармакокинетических параметров

ципрофлоксацина, офлоксацина, пеф�

локсацина у пациентов с муковисцидо�

зом, по сравнению со здоровыми людьми.

Некоторые изменения фармакокине�

тики фторхинолонов выявлены при ряде

других заболеваний (тяжелая травма,

серьезные инфекции нижних дыхатель�

ных путей).

Взаимодействия

Нежелательные сочетания
� Антациды.

� Магнийсодержащие слабительные

средства.

� Аминофиллин.

� Варфарин.

� Железа сульфат.

� Кофеин.

� Теофиллин.

Антацидные ЛС, содержащие алюми�

ний и магний, существенно снижают

всасывание фторхинолонов из ЖКТ.

Относительная биодоступность ципро�

флоксацина при одновременном приме�

нении антацидных ЛС составила 9,5%,

офлоксацина — 30%, эноксацина —

27%, флероксацина — 69%, ломефлок�

сацина — 80%. Если интервал между

приемом антацидов и фторхинолонов —

4 ч, влияние на всасывание незначи�

тельно.

Фторхинолоны могут оказывать влия�

ние на метаболизм метилксантинов (тео�

филлина и кофеина). Наиболее выра�

женное действие оказывает эноксацин,

угнетающий клиренс теофиллина на

45—75%, менее выраженное — ципроф�

локсацин и пефлоксацин (снижение

клиренса теофиллина на 18—32 и 18—

31% соответственно). Другие фторхино�

лоны (офлоксацин, ломефлоксацин,

флероксацин, спарфлоксацин) не взаи�

модействуют с теофиллином. Некоторые

фторхинолоны влияют на метаболизм

другого метилксантина — кофеина, при

этом ЛС, снижающие метаболизм тео�

филлина, тормозят и биотрансформа�

цию кофеина.

Комбинация фторхинолонов с дру�

гими антимикробными ЛС не приводит

в большинстве случаев к существен�

ным изменениям активности: обычно

наблюдается аддитивный или индиф�

ферентный эффект; реже — синергид�

ный или антагонистический, который

был отмечен с ЛС, ингибирующими

синтез белка или РНК (тетрациклин,

хлорамфеникол). Возможно примене�

ние комбинаций фторхинолонов и сле�

дующих ЛС:

� аминогликозидов;

� пенициллинов;

� цефалоспоринов;

� ванкомицина;

� клиндамицина;

� метронидазола;

� эритромицина.

Побочные эффекты

Фторхинолоны, как правило, хорошо

переносятся пациентами как при при�

еме перорально, так и при парентераль�

ном введении. Побочные реакции при

применении фторхинолонов встречают�

ся в основном со стороны ЖКТ (до 10%)

и ЦНС (0,5—6%). Аллергические реак�

ции, вызванные фторхинолонами, на�

блюдаются не более чем у 2% пациентов.

Все фторхинолоны (в различной степе�

ни) в условиях избыточной инсоляции

вызывают фототоксические реакции.

Изменение печеночных тестов встреча�

ется не чаще чем в 3% случаев. У неко�

торых новых фторхинолонов выявлен

ряд тяжелых побочных реакций: фото�

токсичность, кардиотоксичность, гепа�
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тотоксичность, в связи с чем в предре�

гистрационных исследованиях новых

ЛС особое внимание обращают на выяв�

ление этих эффектов.

Побочные эффекты, 
требующие внимания
� ЦНС (редко) — острый психоз, ажита�

ция, спутанность сознания, галлюци�

нации, дрожание.

� Реакции гиперчувствительности (ред�

ко) — кожная сыпь, зуд, покраснение,

одышка, отечность лица или шеи, вас�

кулит.

� Интерстициальный нефрит (редко) —

кровь в моче или мутная моча, повы�

шенная температура, сыпь, отечность

стоп или лодыжек.

� Фотосенсибилизация (редко).

Побочные эффекты, 
требующие внимания, если они 
беспокоят пациента или 
продолжаются длительное время
� ЦНС (часто) — головокружение, голо�

вная боль, нервозность, сонливость,

бессонница.

� ЖКТ (часто) — боль или неприятные

ощущения в животе, диарея, тошнота

или рвота.
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� Ангина и острый фарингит
� Острый ларинготрахеит и острый стеноз

гортани
� Хронические болезни миндалин 
� Паратонзиллит и паратонзиллярный абсцесс
� Риносинусит
� Ринит
� Грипп
� Пневмония
� Бронхит
� Плеврит
� Острый абсцесс и гангрена легкого 
� Бронхиальная астма
� Хроническая обструктивная болезнь легких
� Муковисцидоз
� Туберкулез органов дыхания
� Дыхательная недостаточность
� Обструктивное апноэ во сне
� Лекарственно обусловленные заболевания

органов дыхания 

КЛИНИКО+ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ
ОБЗОРЫ

� Принципы рационального использования
антибиотиков при острых инфекциях
верхних дыхательных путей

� Основы иммунокорригирующей терапии при
болезнях органов дыхания

РАЗДЕЛ  II

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
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Ангина — острое инфекционное заболевание одно+
го или нескольких компонентов лимфаденоидного
глоточного кольца с преимущественным пораже+
нием паренхимы, лакунарного или фолликулярно+
го аппарата миндалин. При ангине в воспалитель�

ный процесс может вовлекаться любая группа мин�

далин: небные, трубные, глоточная, язычная, а так�

же и лимфоидная ткань надгортанника (острый эпи�

глоттит, или гортанная ангина). Однако в общей ме�

дицинской практике под понятием "ангина" обычно

подразумевают воспаление НМ. При ангине практи�

чески никогда не бывает изолированного поражения

лимфоидной ткани, как правило, оно сочетается с ос�

трым воспалением слизистой оболочки глотки.

Острый фарингит — диффузное воспаление
слизистой оболочки глотки.

Эпидемиология 

Как и большинство инфекционных заболеваний,

ангина чаще возникает у жителей крупных насе�

ленных пунктов. Предрасполагающим фактором

является длительное нахождение в общественных

местах (на производстве, в школе, детских до�

школьных учреждениях). Заболевание не имеет

четкой сезонности, но чаще возникает в период

эпидемий острых респираторных вирусных инфек�

ций и гриппа. В раннем детском (до 3 лет) и пре�

клонном (старше 50 лет) возрасте ангина развива�

ется редко, что связано с возрастным несовершен�

ством или инволюцией лимфоидной ткани глотки

соответственно. Различий в частоте возникновения

заболевания в зависимости от пола не выявлено.

У взрослых наиболее часто поражаются НМ, а у де�

тей чаще встречается аденоидит — воспаление гло�

точной миндалины. 

Классификация 

Классификация ангин и ОФ основана на этиологи�

ческом принципе (см. "Этиология и патогенез").

Глава 17.   Ангина и острый фарингит

Антимикробные ЛС
Азитромицин 606

Зитролид 668
Хемомицин 794

Амбазон
Амоксициллин/клавуланат 615

Аугментин 624
Медоклав 701
Панклав 730

Биклотимол
Гексетидин
Грамицидин
Диоксидин
Кларитромицин 680

Клабакс 680
Клацид СР 682
Клеримед 683
Фромилид 788

Линкомицин
Меропенем 704
Мидекамицин 713

Макропен 697
Мирамистин
Нитрофурал
Повидон�йод
Рокситромицин 746

Роксид 745
Спирамицин 758
Сультамициллин
Феноксиметилпенициллин 771
Хлорамфеникол
Хлоргексидин
Цефалексин 798
Цефотаксим 802
Цефтазидим 803
Цефтибутен 803
Цефтриаксон 804

Медаксон 700
Офрамакс 728

Цефуроксим 805
Аксетин ЛТд 609

НПВС
Парацетамол 731
Флурбипрофен

Стрепфен 760

Топические средства для лечения
заболеваний верхних дыхательных
путей

Ацетиламинонитропро�
поксибензол
Диклонин
Лидокаин
Ментол

Другие ЛС
Аскорбиновая кислота
Бензидамин
Диклофенак
Карбамида пероксид
Метамизол натрия

Указатель описаний ЛС
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Местные симптомы при ангине 
� Дискомфорт или боль в горле,

усиливающиеся при глотании 
� Регионарный лимфаденит

Общие проявления
� Недомогание 
� Слабость 
� Повышение температуры тела до

39—40°С
� Ознобы 
� Миалгии, артралгии, боли в обла�

сти сердца

Местные симптомы при остром
фарингите
� Першение 
� Сухость 
� Дискомфорт и боль в горле при

глотании (особенно при сглатыва�
нии слюны)

� Системная антибактериальная терапия
� Местное назначение противомикробных ЛС

широкого спектра
� НПВС
� Анестетики для местного применения
� Витамины
� Инфузионная терапия (при необходимости)

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ                                         ангина и острый фарингит

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ АНГИНЫ

� Симптоматическое (диета, горячие ножные ванны,
согревающие компрессы, ингаляции и полоскание
горла)

� Прекращение курения
� Антисептики для местного применения
� Анестетики для местного применения
� Витамины
� НПВС
� Немедикаментозная терапия: физио� и теплолечение

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ ОФ

� �

Фарингоскопия (при ОФ отсутствуют характерные для ангины 
признаки воспаления НМ)

Минимальный объем лабораторных исследований
� Общий анализ крови (исключение инфекционного мононуклеоза 

и заболеваний крови)
� Мазок с поверхности небных дужек и задней стенки глотки 

(выявление дифтерии, возможно определение чувствительности
к антибиотикам)

� Общий анализ мочи (исключение гломерулонефрита)

Диагностика инфекции, вызванной 
S. pyogenes группы А

� Культуральное исследование
� Метод экспресс�диагностики
� Иммуносерологическая диагностика

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ
ИССЛЕДОВАНИЯ

� �

�

� Специфические ангины
� Стенокардия напряжения и инфаркт

миокарда
� Злокачественные новообразования

ротоглотки и полости рта 
� Острый тиреоидит

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ
ДИАГНОЗ



В зависимости от степени поражения

НМ, выделяют несколько классических

клинических форм ангины: катаральную

(поражение слизистой оболочки минда�

лин), лакунарную (вовлечение лакунар�

ного аппарата с образованием в лакунах

налетов и гноя), фолликулярную (воспа�

ление лимфоидных фолликулов), а так�

же фибринозную, флегмонозную, язвен�

но�некротическую и смешанную формы. 

Этиология и патогенез

Чаще всего ангина представляет собой

самостоятельную нозологическую фор�

му (неспецифическая ангина) и ее возбу�

дителями являются:

� Streptococcus pyogenes группы А (вы�

севается у 31% пациентов); 

� Streptococcus pyogenes других групп;

� Haemophilus influenzae;

� Staphylococcus aureus;

� бактерии семейства Enterobacteriaceae.

Кроме того, существует целый ряд ин�

фекционных и системных заболеваний,

одним из проявлений или осложнений

которых может быть ангина (специфиче�

ские ангины):

� агранулоцитоз;

� инфекция, вызванная вирусом Кокса�

ки группы А (герпангина);

� дифтерия;

� инфекционный мононуклеоз;

� кандидоз;

� острый лейкоз;

� сифилис;

� скарлатина;

� туберкулез;

� туляремия;

� цитомегаловирусная инфекция;

� инфекция, обусловленная симбиозом

Borrelia vincentii и Fusibacterium fusi�
forme (язвенно�пленчатая ангина Си�

мановского—Венсана).

Ангина может возникать:

� при контакте с больным в результате

экзогенного инфицирования виру�

лентным возбудителем, способным

вызвать заболевание у человека с нор�

мальной реактивностью;

� в результате аутоинфекции — акти�

вации возбудителей, вегетирующих на

слизистой оболочке миндалин, при

воздействии неблагоприятных факто�

ров внешней среды у пациентов со

сниженным иммунитетом.

Обострение хронического тонзилли�

та также фактически является анги�

ной. Проникновение возбудителя в

ткани приводит к развитию выражен�

ной воспалительной альтерации и экс�

судации. 

По этиологии ОФ можно разделить на

вирусные, бактериальные, грибковые,

аллергические, травматические (вслед�

ствие попадания инородного тела или

хирургического вмешательства) и вы�

званные воздействием раздражающих

факторов (горячей жидкости или пара,

кислот, щелочей, облучения и др.).

Примерно 70% ОФ вызываются вируса�

ми, среди которых наиболее типичными

возбудителями являются риновирусы.

Вирусы — возбудители ОФ (в порядке
частоты высеваемости)

Основные:
� риновирусы;

� коронавирусы;

� аденовирусы;

� вирус гриппа;

� вирус парагриппа.

Редкие:
� респираторно�синцитиальный вирус;

� вирусы простого герпеса (типы 1�й и 2�й);

� энтеровирусы;

� Вирус Коксаки;

� Вирус Эпштейна—Барра;

� цитомегаловирус;

� вирус иммунодефицита человека.
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Помимо неспецифических существуют

и другие виды фарингита, связанные с

конкретными возбудителями, например,

иерсиниозный (возбудитель — Yersinia
enterocolitica) и гонорейный фарингит,

фарингомикоз (возбудитель — Leptotrix
buccalis). 

Клинические 
признаки и симптомы 

Клинические проявления ангины зависят

от степени поражения тканей и от вида воз�

будителя. Выделяют местные и общие

симптомы. К местным симптомам, общим

для всех форм ангины, относят дискомфорт

или боль в горле, обычно довольно резкую,

усиливающуюся при глотании. Ангина со�

провождается регионарным лимфаденитом

с преимущественной реакцией верхних

шейных ЛУ. Общие проявления — недомо�

гание, слабость, повышение температуры

тела до 39—40°С, ознобы; возможны боли в

мышцах, суставах, области сердца. Для

клинической картины острого фарингита
характерны першение, сухость, диском�

форт и боль в горле при глотании (особенно

при сглатывании слюны). При воспалении

тубофарингеальных валиков боль обычно

иррадиирует в уши. Возможны болезнен�

ность и увеличение верхних шейных ЛУ

при пальпации. Общие симптомы сходны с

симптомами при ангине.

Классическими, но не постоянными

симптомами ангины, вызванной SS..  ppyyoo��
ggeenneess группы А, являются острое начало,

интоксикация, сопровождающаяся по�

вышением температуры тела и озноба�

ми, выраженная боль в горле, шейный

лимфаденит; у детей — тошнота, рвота,

боли в животе.

Осложнения
При неадекватном лечении возможно

развитие паратонзиллита, паратонзил�

лярного абсцесса, флегмоны шеи, меди�

астинита.

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 

Диагностика ангин и ОФ не вызывает за�

труднений и базируется на сборе анам�

неза и выявлении типичных изменений

при фарингоскопии. При ангине выявля�

ется отек и гиперемия миндалин, появ�

ление в устьях лакун слизисто�гнойного

отделяемого, налетов на слизистой обо�

лочке НМ, гнойное воспаление фоллику�

лов. Выраженность этих изменений за�

висит от вида возбудителя и степени по�

ражения тканей (см. "Дифференциаль�
ный диагноз"). При ОФ наблюдается ги�

перемия задней стенки глотки и небных

дужек, отдельные воспаленные лимфо�

идные гранулы, но при этом отсутствуют

характерные для ангины признаки вос�

паления НМ. Обычно эти изменения со�

четаются с отеком и гиперемией слизис�

той оболочки носа и носоглотки.

Минимальный объем лабораторных
исследований обязательно должен вклю�

чать:

� общий анализ крови (для исключения

инфекционного мононуклеоза и забо�

леваний крови);

� мазок с поверхности небных дужек и

задней стенки глотки для выявления

дифтерии;

� общий анализ мочи (для исключения

гломерулонефрита).

Методы специфической диагностики
инфекции, вызванной SS..  ppyyooggeenneess груп+
пы А, основаны на выделении культуры

возбудителя из мазков с поверхности

НМ (культуральное исследование), экс�

пресс�диагностике стрептококкового ан�

тигена и результатах иммуносерологи�

ческого исследования. 
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Культуральное исследование — забор

материала с немедленным перенесением

его в питательную среду. Чувствитель�

ность метода составляет 90%, специфич�

ность — 96—99%.

Метод экспресс+диагностики основан

на идентификации стрептококкового ан�

тигена в мазках на основе ферментатив�

ной или кислотной экстракции антигена

с последующей агглютинацией, демонст�

рирующей образование комплекса анти�

ген�антитело. Преимуществами метода

являются быстрое получение результа�

тов, высокая специфичность (95—100%)

и потенциальная возможность ограни�

чить применение антибиотиков; недо�

статком — колебания чувствительности

от 50 до 95%.

Иммуносерологическая диагностика
основана на выявлении в крови повышен�

ного титра антистрептолизина, анти�

ДНКазы В, антистрептокиназы и других

противострептококковых антител. Дан�

ный метод наиболее специфичен для

стрептококковой инфекции, однако чув�

ствительность метода резко снижается

на фоне антибактериальной терапии.

Показания к проведению специфичес+
кой диагностики инфекции, вызванной
SS..  ppyyooggeenneess группы А, и назначению эм+

пирической антибактериальной терапии
(табл. 17.1) определяются по совокупнос�

ти следующих клинических проявлений: 

� наличию налета на миндалинах;

� болезненности шейных ЛУ;

� отсутствию кашля;

� лихорадке.

Дифференциальный диагноз

При дифференциальной диагностике ан�

гин различной этиологии особое внима�

ние уделяется характеру изменений

НМ, выявленных при фарингоскопии

(табл. 17.2).

При неспецифической ангине воспа�

лительный процесс не распространяется

за пределы миндалины. 

Катаральная ангина характеризуется

отеком и яркой гиперемией НМ. Общие

симптомы выражены умеренно, инток�

сикация незначительна.

Лакунарная ангина — на фоне отечной

и диффузно гиперемированной слизис�

той оболочки видны белесые налеты, ко�

торые легко и атравматично удаляются

и не выходят за пределы НМ. В лакунах

скапливается фибринозно�гнойный экс�

судат. Повышение температуры тела,

Таблица 17.1.  Показания к микробиологическому исследованию 
и антибактериальной терапии

Число имеющихся Вероятность выделения Рекомендации
симптомов S. pyogenes группы А

0 2,5% Микробиологическое исследование и лечение не
требуются

1 6,5% Показаны микробиологическое исследование 
и лечение (при выявлении S. pyogenes)

2 15% Показаны микробиологическое исследование 
и лечение (при выявлении S. pyogenes)

3 32% Микробиологическое исследование 
не требуется. Показана эмпирическая 
антибактериальная терапия 

4 56% Микробиологическое исследование 
не требуется. Показана эмпирическая 
антибактериальная терапия
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симптомы интоксикации могут быть зна�

чительно выраженными.

Фолликулярная ангина характеризу�

ется наличием под гиперемированной

слизистой оболочкой множества нагно�

ившихся фолликулов белого и желтого

цвета. Они образуют на поверхности НМ

картину "звездного неба". Фолликулы

могут вскрываться в просвет глотки. Эта

форма сопровождается выраженной ин�

токсикацией с ознобами, выраженной

болью в горле, мышцах и суставах.

Возможно вовлечение в процесс не

только небных, но и глоточной, язычной

и трубных миндалин.

Ангина с поражением боковых (тубо+
фарингеальных) валиков глотки чаще

развивается у лиц, перенесших ранее

тонзиллэктомию. В этом случае отмеча�

ется компенсаторная гиперплазия тубо�

фарингеальных валиков, которые объе�

диняют в себе трубные миндалины и

скопления лимфоидной ткани в боковых

стенках глотки. При фарингоскопии врач

обычно видит лишь среднюю часть этих

валиков, расположенную за задними

небными дужками. В случае воспаления

они ярко гиперемированы, отечны, с

мелкими абсцессами, просвечивающими

через слизистую оболочку. Клиническая

картина сходна с обычной ангиной, за ис�

ключением наличия дополнительно ха�

рактерной иррадиации болей в уши из�

за вовлечения трубных миндалин.

Острый аденоидит — воспаление гло�

точной миндалины. Обычно встречается у

детей и проявляется затруднением носо�

вого дыхания, стеканием слизисто�гной�

ного отделяемого по задней стенке глотки,

шейным лимфаденитом. Задняя риноско�

пия или эндоскопия носоглотки позволя�

ют установить правильный диагноз.

Острый эпиглоттит (гортанная анги+
на) — воспаление лимфатической ткани

надгортанника. Возбудителем заболева�

ния чаще бывает H. influenzae типа В, ре�

же — Streptococcus pneumoniae, S. aureus
и другие бактерии. Заболевание проявля�

ется высокой температурой, сильными

болями в горле, иногда затруднением ды�

хания. При осмотре гортанным зеркалом

или эндоскопом виден резко увеличенный

отечный надгортанник, под слизистой

оболочкой нередко определяются очаги

абсцедирования. В тяжелых случаях рез�

ко увеличенный надгортанник занимает

весь просвет гортаноглотки и приводит к

развитию стеноза гортани, что может по�

требовать трахеостомии.

Язычная ангина (ангина язычной мин+
далины) характеризуется припухлостью,

гиперемией язычной миндалины, иногда

точечными налетами на ней, увеличением

подчелюстных ЛУ, затруднением речи,

Таблица 17.2.  Характер изменений миндалин при различных заболеваниях 
(по Б.С. Преображенскому, Г.Н. Поповой, 1970 г., с изменениями)

Гиперемия Налеты ЯзвенноEнекротические 
изменения

Ветряная оспа Ангина Симановского Агранулоцитоз 

Катаральная ангина Дифтерия Ангина Симановского 

Коревая краснуха Кандидоз Мононуклеоз

Корь Лакунарная ангина Сифилис первичный и третичный

Рожа Мононуклеоз Туляремия

Сифилис вторичный Сифилис вторичный Цитомегаловирусная инфекция

Скарлатина Скарлатина

Фолликулярная ангина Цитомегаловирусная инфекция



болезненностью при высовывании языка

и надавливании на него шпателем. 

При специфических ангинах, помимо

клинических признаков, общих для всех

форм, существуют симптомы, характер�

ные для конкретных инфекционных и

системных заболеваний. 

Ангина при агранулоцитозе чаще раз�

вивается у пожилых лиц, обычно в ре�

зультате токсического воздействия (на�

пример ЛС), и приводит к характерным

изменениям в костном мозге и перифери�

ческой крови. Преобладают некротичес�

кие изменения в НМ с распространением

на окружающие ткани, их пораженная

поверхность может быть покрыта темно�

серым или черным экссудатом. Реакция

шейных ЛУ обычно отсутствует. При ост+
ром лейкозе отмечаются геморрагические

изъявления миндалин, спленомегалия.

Герпангина чаще встречается у детей в

возрасте младше 15 лет. Возбудитель —

вирус Коксаки типа А. Эта форма ангины

сопровождается выраженными симпто�

мами общей интоксикации, высокой тем�

пературой тела, болями в шее, иногда —

в животе. В связи с этим у маленьких де�

тей герпангина может симулировать кар�

тину острого живота. При осмотре глотки

на передних небных дужках видны пу�

зырьки, сами НМ могут быть лишь слегка

гиперемированными, но в ряде случаев

они покрыты мелкими белыми пузырька�

ми или изъязвлениями.

Классическая клиническая картина

дифтерии, вызываемой Corynebacterium
diphtheriae, характеризуется лихорад�

кой, тахикардией, болями при глотании,

запахом ацетона изо рта, резким увели�

чением шейных ЛУ и отеком подкожной

клетчатки шеи. НМ при этом слегка ги�

перемированы, отечны, покрыты серова�

тыми сливными, плохо снимающимися

налетами, которые распространяются на

небные дужки и мягкое небо и при уда�

лении оставляют кровоточащую поверх�

ность. Классическая локализованная

форма в последнее время встречается

редко, чаще дифтерия протекает с пре�

обладанием симптомов общей интокси�

кации и миокардита.

Для инфекционного мононуклеоза,

вызываемого вирусом Эйнштейна—Бар�

ра, характерны выраженное недомога�

ние, температура 38—39°С, боль в горле,

гепатоспленомегалия, увеличение по�

верхностных и глубоких ЛУ шеи, позднее

появляется реакция и других групп ЛУ.

В анализах первоначальная лейкопения

сменяется лейкоцитозом 20—30×109/л, в

лейкоцитарной формуле 80—90% состав�

ляют мононуклеары и атипичные лимфо�

циты. Системные проявления заболева�

ния сочетаются с воспалительными из�

менениями НМ по типу катаральной,

фолликулярной или язвенной ангины.

Миндалины обычно увеличены, отечны,

покрыты налетом фибрина, в случае при�

соединения бактериальной инфекции мо�

гут преобладать язвенно�некротические

изменения.

Кандидоз практически не сопровожда�

ется общими симптомами, при этом на

НМ образуются тонкие белые налеты, ко�

торые могу приобретать сливной харак�

тер и распространяться на мягкое небо и

заднюю стенку глотки. Гиперемия, отек,

шейный лимфаденит не характерны.

При первичном сифилисе в случае

орального инфицирования на одной из

НМ может образоваться язва (твердый

шанкр). При вторичном сифилисе спус�

тя 8—10 нед после инфицирования на

НМ, дужках и небе появляются нечеткие

белесые или розовые высыпания, кото�

рые позднее превращаются в малиновые

папулы. При этом определяются харак�

терные для этой стадии заболевания из�

менения кожи и ЛУ.

Для ангины при скарлатине, возбуди�

телем которой является S. pyogenes, ха�

рактерны выраженная гиперемия НМ,
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иногда с мелкими налетами в устьях ла�

кун и шейный лимфаденит. Эти измене�

ния появляются в самом начале болезни,

а ее типичные проявления — экзантема�

тозная сыпь на коже и слизистых обо�

лочках и характерный "малиновый"

язык — спустя примерно 24 часа.

Язвенно+пленчатая ангина Симанов+
ского—Венсана вызывается симбиозом

Borrelia vincentii и Fusibacterium fusi�
forme, которые в норме постоянно при�

сутствуют в полости рта. При этой форме

ангины выраженные некротические из�

менения НМ практически не сопровожда�

ются общими симптомами. При фаринго�

скопии на одной из НМ четко видна глу�

бокая язва с подрытыми краями, покры�

тая налетом или сероватым экссудатом.

Возможно поражение слизистой оболоч�

ки полости рта. Повышение температуры

тела, признаки интоксикации, реакция

шейных ЛУ, как правило, отсутствуют.

Кроме дифференциальной диагностики

между различными формами ангины и

ОФ, необходимо помнить и о других серь�

езных заболеваниях, одним из симптомов

которых может явиться боль в горле: сте�

нокардия напряжения и инфаркт миокар�

да, злокачественные новообразования ро�

тоглотки и полости рта, острый тиреоидит. 

Общие принципы лечения

Пациентов с ангиной, сопровождающей�

ся выраженными явлениями интоксика�

ции, госпитализируют в инфекционное

отделение, с невыраженной общей симп�

томатикой — лечат амбулаторно. Пока�

заны постельный режим первые 3—4 дня

болезни, диета с преобладанием молоч�

ных и растительных, богатых витамина�

ми продуктов, а также обильное питье.

Фармакотерапия ангины

Эмпирическая антибактериальная те+
рапия показана в случаях, описанных
выше (табл. 17.1). Целью ее является:

� снижение риска развития ревматизма;

� уменьшение частоты гнойных ослож�

нений;

� профилактика распространения стреп�

тококковой инфекции;

� снижение выраженности симптомати�

ки и длительности болезни. 

Основные антибактериальные ЛС, при�

меняемы при различных клинических

формах ангины, указаны в таблице 17.3. 

Таблица 17.3.   Антимикробные ЛС, используемые при воспалительных 
заболеваниях глотки

Форма Возбудитель ЛС выбора Альтернативные ЛС

Ангина или ОФ S. pyogenes группы А Феноксиметилпенициллин Азитромицин
Амоксициллин/клавуланат Кларитромицин

Мидекамицин
Спирамицин
Цефалексин
Цефуроксим
Цефотаксим

Рецидивирующая S. pyogenes группы А Амоксициллин/клавуланат Азитромицин
ангина Линкомицин

Цефуроксим

Эпиглоттит H. influenzae В Амоксициллин/клавуланат Меропенем
S. pyogenes Сультамициллин Хлорамфеникол
S. pneumoniae Цефотаксим Цефтриаксон
S. aureus Цефтазидим



Как правило, антимикробные ЛС назна�

чают перорально, однако при выраженной
клинической симптоматике и интоксика+
ции показано парентеральное введение
антибиотиков. 

ЛС выбора: 

Амоксициллин/клавуланат
внутрь за 30 мин до еды по 375—
625 мг 3 р/сут или по 1,0 г
2 р/сут в течение 10 сут
(взрослым); внутрь за 30 мин до
еды по 20—45 мг/кг/сут (рас�
считывают по амоксициллину)
в 3 приема в течение 10 сут
(детям) ииллии

Сультамициллин в/м 1,5—3 г/сут
в течение 3—5 сут (взрослым);
150 мг/кг/сут в 3—4 введения
в течение 3—5 сут (детям) ииллии

Феноксиметилпенициллин внутрь
за 30 мин до еды по 0,25—0,5 г
4 р/сут в течение 10 сут
(взрослым); внутрь за 30 мин до
еды по 30—50 мг/кг/сут в
4 приема в течение 10 сут (де�
тям) ииллии

Цефотаксим в/м по 1—2 г 3 р/сут
в течение 3—5 сут (взрослым);
50—100 мг/кг/сут в 3 введения
в течение 3—5 сут (детям) ииллии

Цефтазидим в/в 2—4 г/сут в 2—
3 введения в течение 3—5 сут
(взрослым); 30—100 мг/кг/сут
в 2—3 введения в течение 3—
5 сут (детям)

После окончания курса парентераль�

ной терапии:

Феноксиметилпенициллин внутрь
за 30 мин до еды по 0,25—0,5 г
4 р/сут в течение 10 сут (взрос�
лым); 30—50 мг/кг/сут в 4 при�
ема в течение 10 сут (детям)

Альтернативные ЛС: 

Азитромицин внутрь 0,5 г
1 р/сут — 1 день, далее 0,25 г
1 р/сут — 4 дня (взрослым);
10 мг/кг 1 р/сут — 1 день, далее
5 мг/кг 1 р/сут — 4 дня (детям
старше 1 года) ииллии

Кларитромицин внутрь по 0,25 г
2 р/сут или 0,5 г 1—2 р /сут
в течение 7 сут (взрослым);
15 мг/кг/сут в 2 приема в тече�
ние 7 сут (детям) ииллии

Мидекамицин внутрь по 400 мг
3 р/сут в течение 7 сут (взрос�
лым); 30—50 мг/кг/сут
в 2 приема в течение 7 сут
(детям) ииллии

Рокситромицин внутрь по 0,15 г
2 р/сут или 0,3 г 1 р/сут в те�
чение 7 сут (взрослым); 5—
8 мг/кг/сут в 2 приема в тече�
ние 7 сут (детям) ииллии

Спирамицин внутрь 6 000 000 МЕ/
сут в 2 приема в течение 7 сут
(взрослым); 150 000 МЕ/кг/сут
в 2—3 приема в течение 7 сут
(детям с массой тела более
20 кг) ииллии

Цефтибутен внутрь по 0,4 г
1 раз/сут в течение 7 сут
(взрослым); 9 мг/кг/сут в 1—
2 приема в течение 7 сут
(детям)

В случае клинической неэффективно+
сти эмпирической антибактериальной

терапии необходимо микробиологичес+
кое исследование мазков с поверхности
небных дужек и задней стенки глотки с
определением чувствительности выяв+
ленного возбудителя. 

Системная антибактериальная тера+
пия должна сочетаться с местным на�

значением противомикробных ЛС, обла�

дающих широким спектром действия:
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Амбазон, таблетки, держать во
рту до полного рассасывания по
30—50 мг 3 р/сут, курс лечения
— 7 дней (взрослым); по 10 мг
3 р/сут, курс лечения — 7 дней
(детям) ииллии

Бензидамин, полоскание горла  по
15 мл раствора 3 р/сут в тече�
ние 7 сут ииллии

Биклотимол держать во рту до
полного рассасывания по 1 пас�
тилке 3 р/сут, курс лечения —
7 дней ииллии

Гексетидин, полоскание горла по
20—30 мл раствора 3—4 р/сут
в течение 7 сут ииллии

Грамицидин, таблетки, держать
во рту до полного рассасывания
по 3 г 4 р/сут, курс лечения — 7
дней ииллии

Диоксидин, 0,5% раствор, полоска�
ние горла 4 р/сут в течение
7 сут ииллии

Карбамида пероксид, 0,25% рас�
твор, полоскание горла 3 р/сут
в течение 7 сут ииллии

Мирамистин, 0,01% раствор, поло�
скание горла 6—8 р/сут в тече�
ние 7 сут ииллии

Нитрофурал, 0,02% раствор, полос�
кание горла каждые 2—3 часа
в течение 7 сут ииллии

Поливидон�йод, 1% раствор, полос�
кание горла 3 р/сут ииллии

Фузафунгин в ингаляциях по
4 вдоха 4 р/сут в течение 7
сут ииллии

Хлоргексидин, 1% водный раствор,
полоскание горла каждые 2—
3 часа 1—2 дня, далее 3—4 р/сут
5—6 дней

Обработка поверхности миндалин

растворами антисептиков (см. выше)
показана при ангине Симановского—
Венсана. 

Для уменьшения выраженности боле�

вого синдрома показаны анестетики для

местного применения:

Ацетиламинонитропропоксибен�
зен  держать во рту до полного
рассасывания по 1 драже каждые
1—2 ч ииллии

Диклонин держать во рту до пол�
ного рассасывания по 1 драже
8 р/сут ииллии

Лидокаин, 10% аэрозоль, 1—2 оро�
шения глотки и миндалин
3 р/сут ииллии

Ментол, 2% спиртовой раствор,
2—3 капли на литр воды, ингаля�
ции 2 р/сут

С целью мобилизации защитных сил ор�

ганизма применяют витаминотерапию:

Аскорбиновая кислота внутрь по
1 г 2 р/сут 1—3 дня, далее
500 мг/сут ииллии

Поливитаминные комплексы
внутрь по 1 капс. (табл.)/сут

При выраженной интоксикации, боле�

вом синдроме и лихорадке назначают

нестероидные противовоспалительные
ЛС, проводят инфузионную терапию: 

Диклофенак внутрь 7—100 мг/сут
ииллии

Метамизол натрия внутрь по 0,5 г
2—3 р/сут ииллии

Парацетамол внутрь по 0,25—0,5 г
2 р/сут (взрослым); 240 мг/сут
в 2 приема (детям)

Важно динамическое наблюдение ото�

ларингологом для своевременной диа�

гностики возможного паратонзиллита,

при котором требуется коррекция тера�

пии (см. гл. 20. "Паратонзиллит и пара�
тонзиллярный абсцесс").
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При язычной ангине лечение назнача�

ют по схеме, описанной выше. 

Особого внимания требует терапия при

гортанной ангине (эпиглотите). Для предот�

вращения развития стеноза гортани требу�

ется срочная госпитализация и парентераль�

ное назначение антибиотиков (табл. 17.3). 
При абсцессе надгортанника, наличие

которого подтверждается при непрямой

ларингоскопии, производят вскрытие

абсцесса гортанным ножом.

При остром аденоидите назначают со�

судосуживающие капли в нос, производят

туалет полости носа с местными противо�

воспалительными ЛС и антисептиками,

ингаляции. Системная антибактериаль�

ная терапия, как правило, не требуется. 

Применение антибиотиков при ката+
ральной ангине целесообразно только при

появлении явных признаков бактериаль�

ной инфекции. Во всем остальном схема

лечения соответствует описанной выше.

Фармакотерапия
неосложненного ОФ

При неосложненном ОФ назначения анти�

биотиков обычно не требуется. Достаточно

симптоматического лечения, включающе�

го щадящую диету, горячие ножные ван�

ны, согревающие компрессы на переднюю

поверхность шеи, молоко с медом, паровые

ингаляции и полоскание горла. Курение

следует прекратить. Назначают антисеп�

тики и анестетики для местного примене�

ния, при повышении температуры тела —

нестероидные противовоспалительные ЛС

(см. “Фармакотерапия ангины”, за ис�

ключением антибактериальной терапии). 

Немедикаментозная терапия

При лечении ангины и ОФ широко ис�

пользуются физио� и теплолечение: мик�

роволновая и ультравысокочастотная те�

рапия, ультразвук (на проекцию небных

миндалин) 7—10 процедур, кварцевание

области миндалин. При выраженном

шейном лимфадените целесообразно но�

шение сухой ватно�марлевой повязки или

согревающие компрессы на область шеи.

При возникновении осложнений пока�

зана срочная консультация отоларинго�

логом или госпитализация в специализи�

рованное отделение. 

Лечение специфических ангин и ангин

при системных заболеваниях проводит�

ся в рамках терапии основного заболе�

вания. 

Оценка эффективности лечения 

При своевременном и адекватном лечении

ангина и ОФ излечиваются за 7—10 дней.

Критериями эффективности лечения яв�

ляются улучшение общего состояния, сни�

жение температуры тела, постепенное ис�

чезновение дискомфорта и болевых ощу�

щений, уменьшение воспалительной реак�

ции регионарных ЛУ, стихание воспали�

тельного процесса в слизистой оболочке

миндалин и глотки, очищение лакун от

экссудата. Отсутствие положительной ди�

намики от лечения в течение 2—3 суток

прежде всего свидетельствует о неадек�

ватности выбранного антимикробного ЛС и

требует его замены на препарат более ши�

рокого спектра действия или β�лактамный

антибиотик. Отсутствие лечебного эффек�

та может быть связано с неправильной ди�

агностикой формы ангины или ОФ на пер�

вичных этапах обследования и в силу это�

го неверно рекомендованным лечением

(например, ангина при инфекционном мо�

нонуклеозе). Пациенты с ангиной и ОФ

нуждаются в динамическом наблюдении

терапевтом и отоларингологом; при неэф�

фективности выбранного метода лечения

показана консультация инфекционистом. 
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Одной из наиболее актуальных проблем

современной медицины является повсе�

местный рост резистентности к антибио�

тикам, обусловленный прежде всего их

широким и часто нерациональным при�

менением. По данным ВОЗ до 75% анти�

микробных средств в мире используется

нерационально. Метаанализы клиничес�

ких исследований, выполненные экспер�

тами Кокрановского содружества, не

Осложнения 
и побочные эффекты лечения

См. раздел "Клинические признаки
и симптомы; осложнения".

Ошибки 
и необоснованные назначения

Прием цефалоспоринов при инфекции,

вызванной S. pyogenes группы А, обычно

обеспечивает эрадикацию возбудителя.

Однако терапия данными ЛС, обладаю�

щими широким спектром антимикробно�

го действия, чаще вызывает нарушение

микрофлоры кишечника; поэтому их

следует применять только в качестве

альтернативных ЛС. 

Иногда ангину при мононуклеозе оши�

бочно трактуют как неспецифическую.

Применение антибактериальных ЛС пе�

нициллинового ряда в этом случае очень

часто вызывает сыпь. 

Прогноз

Прогноз при ангине и ОФ зависит не толь�

ко от адекватности терапии, но и от состо�

яния иммунитета, условий труда и быта

пациента, а также от качества последую�

щих мер профилактики обострений хро�

нического тонзиллита. В большинстве слу�

чаев своевременная и адекватная антибак�

териальная терапия приводит к полной

эрадикации возбудителя. В последующем

необходимы осмотры отоларингологом в

период реконвалесценции, а в случае ре�

цидивирующего течения ангины и фарин�

гита — взятие на диспансерный учет.
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позволили выявить преимуществ рутин�

ного применения антибиотиков при ост�

ром среднем отите, остром бронхите и

боли в горле, однако в реальной меди�

цинской практике врачи продолжают

широко назначать их для лечения этих

патологий. 

Результаты эпидемиологических ис�

следований свидетельствуют, что около

трети всех антибиотиков, выписывае�

мых врачами амбулаторной практики,

назначаются при простудных заболева�

ниях и инфекциях верхних дыхатель�

ных путей вирусной этиологии, что спо�

собствует возникновению бактериаль�

ной устойчивости, развитию ятроген�

ных побочных реакций антибиотиков и

напрасным затратам значительных фи�

нансовых средств. В целенаправленных

исследованиях показано, что основными

причинами этой порочной практики яв�

ляются неправильные представления

врачей и пациентов об этиологии забо�

леваний и соотношении эффективности

и безопасности антибактериальной те�

рапии, давление на врача, оказываемое

пациентом, желающим получить лече�

ние, и отсутствие альтернативных ле�

карственных препаратов. В России про�

блема нерационального использования

антибиотиков при инфекциях верхних

дыхательных путей также осложняется

возможностью их безрецептурного при�

обретения и использования для самоле�

чения. При этом следует помнить, что

антибактериальные препараты являют�

ся потенциально токсичной фармаколо�

гической группой и обуславливают до

25—30% всех побочных эффектов ле�

карственных средств. 

Термин "боль в горле" используется

для определения симптома, который мо�

жет иметь разнообразную этиологию, од�

нако в большинстве случаев — вирусную

или неинфекционную (перенапряжение

голосовых связок, раздражение табачным

дымом, промышленными и бытовыми

поллютантами). Антибиотикотерапия при

данной патологии показана лишь 10—

15% пациентов с высоким риском разви�

тия острого тонзиллита, вызванного бе�

та�гемолитическим стрептококком груп�

пы А (БГСА). Факторы риска последнего

включают: вновь сгруппированный кон�

тингент (школа, училище, армия), нали�

чие в семье больных с хронической рев�

матической болезнью сердца (ревматиз�

мом) и гломерулонефритом, наличие

критериев Centor для острого БГСА�тон�

зиллита. 

Вторым возможным осложнением боли

в горле является острый средний отит,

однако для предотвращения одного слу�

чая среднего отита необходимо проле�

чить антибиотиками 30 детей и 145

взрослых. Согласно результатам мета�

анализа, у 90% больных с болью в горле

симптомы исчезают в течение недели не�

зависимо от приема антибиотиков. В то

же время при лечении антибиотиками у

5% пациентов развиваются побочные эф�

фекты. Таким образом, при минимальной

клинической эффективности антибиоти�

котерапия сопряжена с дополнительны�

ми экономическими затратами, повы�

шенным риском возникновения бактери�

альной резистентности и ятрогенных ос�

ложнений. В настоящее время риск от

применения антибиотиков при боли в

горле в большинстве случаев значитель�

но превышает их пользу.

С патогенетической точки зрения для

облегчения симптомов боли в горле, воз�

никающих на фоне воспалительного

процесса в ротоглотке, наиболее целесо�

образно назначение нестероидных про�

тивовоспалительных средств (НПВС),

однако они не получили широкого рас�

пространения для лечения данной пато�

логии из�за риска системных побочных

эффектов и выраженного раздражаю�

щего действия на слизистые оболочки.
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Эту проблему удалось преодолеть при

создании новой лекарственной формы —

таблеток для рассасывания, содержа�

щих низкие дозы активного компонента.

К наиболее эффективным и безопасным

препаратам данной группы относится

СТРЕПФЕН (Boots Healthcare Interna+
tional). Его действующим веществом яв�

ляется флурбипрофен (8,75 мг) — фто�

рированное производное ибупрофена,

обладающее сильными противовоспали�

тельными и анальгезирующими свойст�

вами. Флурбипрофен относится к хоро�

шо изученным НПВС, его эффектив�

ность и достаточная безопасность дока�

заны не только в клинических испыта�

ниях, но и при широком многолетнем

применении в медицинской практике

при различных патологических состоя�

ниях (остеоартриты, ревматоидные арт�

риты, боль в послеоперационном перио�

де, дисменорея, боль после экстракции

зуба). Кроме того, сама лекарственная

форма Стрепфена оказывает смягчаю�

щее и успокаивающее действие на по�

врежденную слизистую полости рта и

глотки, что приводит к заметному эф�

фекту уже с первых минут рассасыва�

ния таблетки.

Эффективность, безопасность и хоро�

шая переносимость Стрепфена доказа�

ны в адекватных, хорошо спланирован�

ных клинических исследованиях. В ран�

домизированном двойном слепом иссле�

довании, включавшем 301 пациента,

флурбипрофен в дозе 8,75 мг при одно�

кратном и многократном введении до�

стоверно превосходил плацебо по спо�

собности устранять боль в горле и отеч�

ность слизистой оболочки, приводя к об�

легчению акта глотания. Анальгезирую�

щий эффект Стрепфена развивался уже

через 15 минут после приема первой до�

зы и сохранялся в течение 2—3 часов.

Аналогичные результаты получены и в

других двойных слепых контролируе�

мых исследованиях препарата, показав�

ших, в частности, что частота развития

изъязвлений слизистой ротовой полости

при его применении не отличалась от та�

ковой при приеме плацебо. Основные по�

бочные эффекты — изменение вкусо�

вых ощущений и парестезии — носили

транзиторный характер, исчезали после

полного рассасывания лекарственной

формы и не являлись причиной отмены

лечения.

Широкомасштабное исследование

FAST (Flurbiprofen Accelerated Switch

Trial), включавшее 7139 пациентов с бо�

лями в горле, получавшими Стрепфен в

сравнении с растворимым аспирином

(500 мг), также показало, что препарат

отличается хорошей переносимостью, в

том числе у подростков 12—17 лет. Нару�

шения рекомендованного режима приме�

нения Стрепфена встречались нечасто и

не приводили к повышению риска побоч�

ных эффектов. Результаты данного ис�

следования позволяют считать, что

Стрепфен может с успехом применяться

пациентами для самолечения. Однако

для того, чтобы сломать устоявшийся

психологический стереотип о необходи�

мости применения антибиотиков, врачи

должны объяснять своим пациентам

природу болей в горле, риск антибиоти�

коассоциированной заболеваемости и

преимущества противовоспалительных

препаратов.

Таким образом, Стрепфен предостав�

ляет принципиально новые возможности

для лечения боли в горле. Быстро и стой�

ко облегчая симптомы, он позволяет по�

лучить не только хороший терапевтиче�

ский эффект у конкретного больного, но

и предотвратить развитие ятрогенных

осложнений необоснованной антибиоти�

котерапии и возникновение бактериаль�

ной резистентности.
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Острый ларинготрахеит (ОЛТ) — воспаление
слизистой оболочки гортани и трахеи с преиму�
щественной локализацией процесса в подскла�
дочном отделе гортани, характеризующийся за�
труднением дыхания, инспираторной одышкой и
вызывающий в ряде случаев развитие острого
стеноза гортани.

Острый стеноз гортани (ОСГ) — быстро развив�
шееся (в течение нескольких секунд, минут, часов
или дней) сужение просвета гортани, приводящее
к затруднению дыхания.

Эпидемиология

Чаще всего ОЛТ встречается у детей в возрасте от

6 месяцев до 4—5 лет (с пиком заболеваемости в 1—

2 года). Возможно развитие заболевания и в более

старшем возрасте (в т.ч. у взрослых). В первые ме"

сяцы жизни ОЛТ встречается реже, поскольку

вследствие трансплацентарной пассивной переда"

чи у ребенка имеются материнские вирус"специ"

фические иммуноглобулины. Мальчики страдают

примерно в 2 раза чаще, чем девочки. Пик заболе"

ваемости ОЛТ приходится на холодные месяцы

осени и зиму, периоды эпидемий ОРВИ, вызывае"

мых вирусами парагриппа и респираторно"синци"

тиальным вирусом.

У 3—5% детей с ОЛТ развивается как минимум

один эпизод ОСГ, который у 5% из них рецидиви"

рует. 

Факторы риска: аллергия, несостоятельность

иммунной системы, гиперреактивность ДП. Паци"

енты с ОЛТ часто страдают сопутствующими ато"

пическими заболеваниями (ринит, дерматит). Па"

циенты с рецидивирующими эпизодами ОСГ могут

иметь врожденные аномалии развития ДП. 

Глава  18.   Острый ларинготрахеит 
и острый стеноз гортани

Антигистаминные ЛС
Дифенгидрамин
Клемастин
Прометазин
Хлоропирамин

Глюкокортикоиды
Будесонид

Бенакорт 636
Бенарин 636
Пульмикорт 739

Гидрокортизон
Дексаметазон 657

Дексамед 657
Преднизолон 736

Медопред 702

Диметилксантины
Аминофиллин
Теофиллин 765

Муколитические  
и отхаркивающие ЛС

Ацетилцистеин 629
Флуимуцил гранулы 777
Флуимуцил раствор 778
Флуимуцил таблетки 779

Гвайфенезин 651
Карбоцистеин 677

Указатель описаний ЛС
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� Аллергия 
� Несостоятельность иммунной системы
� Иперреактивность ДП

� Атопические заболевания 
(ринит, дерматит)

� Врожденные аномалии развития ДП

ОЛТ

� Грубый,
лающий,
“металический”
кашель

� Инспираторная
одышка
различной
степени
выраженности

Приступ удушья
� Тяжелая инспи-

раторная
одышка

� Свистящее шум-
ное дыхание

� Лающий кашель
� Рвота
� Обильная вязкая

мокрота

стадия 
компенсации
� Признаки нару-

шения внешнего
дыхания в покое
отсутствуют

� При физической
нагрузке появля-
ются инспира-
торная одышка и
компенсирован-
ный дыхатель-
ный ацидоз

стадия 
неполной 
компенсации
� Признаки ДН
� Субкомпенси-

рованный дыха-
тельный или
смешанный
ацидоз

стадия 
декомпенсации
� Возбуждение
� Нарастание ДН
� Декомпенсиро-

ванный дыха-
тельный и мета-
болический
ацидоз

� "Парадоксаль-
ный пульс"

терминальная 
стадия 
(асфиксия)
� Состояние край-

не тяжелое;
смерть наступа-
ет на высоте
клонико-тониче-
ских судорог от
паралича дыха-
тельного центра

ОЛТ
� Ингаляции увлажненного воздуха
� Симптоматическое лечение
� Активное наблюдение

ОЛТ+ОСГ I
� Стационарное лечение
� Увлажненный кислород
� Рефлекторная (отвлекающая) терапия
� Противомикробные ЛС (при необходимости)
� Антигистаминные ЛС
� Бронхолитики
� Муколитики
� Ингаляции ГКС

ОЛТ+ОСГ II
� Инфузионная терапия
� Ингаляции эпинефрина
� ГКС системно и в ингаляциях
� Седативные препараты
� Дезинтоксикационная терапия, коррекция КЩС

ОЛТ+ОСГ III&IV
� Срочная госпитализация в реанимационное отделение
� Интубация или трахеостомия

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ                                              острый ларинготрахеит
и острый стеноз гортани

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

�

ФАКТОРЫ РИСКА

В зависимости от тяжести клинической картины выделяют

Экстренность ситуации часто не позволяет выполнить 
традиционные лабораторные и рентгенологические 
исследования, такие как:

� Ларингоскопия (отек слизистой оболочки подскладочного
отдела гортани)

� Аускультация (хрипы, стридорозное дыхание)
� Микробиологическое исследование мазков 

с поверхности небных дужек и задней стенки глотки 
или мокроты (возможно методом непрямой
иммунофлюоресценции)

� Рентгенография и КТ

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ
ИССЛЕДОВАНИЯ

� �

�

�

� Бронхиальная астма
� Пневмония
� Дифтерия гортани
� Заглоточный абсцесс
� Инородное тело в ДП
� Корь, скарлатина, ветряная оспа
� Уремический стеноз гортани
� Эпиглоттит

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ
ДИАГНОЗ

ОСГ



РАЗДЕЛ II. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

222

Классификация 

Классификация ОЛТ основана на этиоло"

гическом принципе и клинических про"

явлениях заболевания. 

В зависимости от возможности иден�
тификации возбудителя выделяют:

� ОЛТ, вызванный конкретным возбу"

дителем (вирусом гриппа, парагриппа,

аденовирусами, РСВ и т.д.);

� ОЛТ, вызванный неизвестным возбу"

дителем (при невозможности клини"

ческой либо лабораторной идентифи"

кации возбудителя). В этом случае

ставят диагноз ОРВИ.

Кроме того, ОЛТ можно подразделить

на первичный (впервые диагностиро�
ванный) и рецидивирующий. Для пер"

вичной формы заболевания характерны

следующие варианты развития:

� внезапное начало в отсутствие других

симптомов ОРВИ;

� внезапное начало на фоне ОРВИ;

� постепенное нарастание симптомов на

фоне ОРВИ.

Течение ОЛТ бывает непрерывным
или волнообразным.

Этиология и патогенез

ОЛТ чаще всего развивается на фоне ви�
русной инфекции (до 89% случаев). К наи"

более частым возбудителям заболевания

относятся вирусы парагриппа типа 1, 2 и 3

и РСВ; наиболее тяжелые симптомы вы"

зывает вирус гриппа А. Mycoplasma pneu�
monia, Herpes simples virus, вирус гриппа

В и другие вирусы встречаются реже. 

II. ОСГ наиболее часто возникает на фо�
не ОЛТ. Однако возможны и другие при"

чины его развития: 

Клинические 
признаки и симптомами

ОЛТ чаще развивается у детей на фоне

типичных симптомов ОРВИ: ринореи, бо"

ли в горле, кашля и субфебрилитета. Аде"

новирусная инфекция и грипп протекают

тяжелее и характеризуются головной бо"

лью, миалгией, симптомами интоксика"

ции. В течение суток появляется грубый,

лающий, "металлический" кашель, со"

провождающейся инспираторной одыш"

кой различной степени выраженности,

обычно усиливающейся вечером. 

Острый ларинготрахеит



Классификация 

Степень ОСГ зависит от процента обст"

рукции ДП (по отношению к их просвету)

(табл. 18.1). 

Кроме того, на основании клинических

проявлений выделяют следующие ста�
дии ОСГ: 

� компенсированная; 

� неполной компенсации; 

� декомпенсированная;

� терминальная.

Этиология и патогенез

Отек гортани

� Невоспалительной этиологии

— Аллергические реакции.

— Заболевания почек.

— Заболевания сердечно"сосудистой

системы, сопровождающиеся недо"

статочностью кровообращения 2—

3"й степени.

— Кахексия.

— Наследственный ангионевротичес"

кий отек.

— Отек Квинке (не связанный с на"

следственными факторами).

— Цирроз печени.

� Воспалительной этиологии

— Абсцесс надгортанника.

— Дифтерия. 

— Поражение гортани при других ин"

фекционных заболеваниях (корь,

скарлатина, тиф).

— Флегмонозный ларингит.

Травмы гортани

Инородные тела гортани 

и верхнего отдела пищевода

Спазмофилия

Попадая на слизистую оболочку полости

носа и носоглотки, вирус быстро прони"

кает в гортань или трахею, где вызывает

снижение местной клеточной защиты и

мукоцилиарного транспорта. В подскла"

дочном отделе гортани развиваются ре"

активная гиперемия и воспалительный

отек, повышается секреция слизи. Вы"

раженность обструктивного синдрома

усиливается за счет рефлекторного

спазма мышц гортани и скопления в ее

просвете густой липкой слизи и корок.

При вторичном бактериальном инфици"

ровании заболевание протекает как ви"

русно"бактериальная инфекция с ха"

рактерным поражением органов дыха"

ния, сердечно"сосудистой системы, па"

ренхиматозных органов, центральной

нервной системы. Часто слизистая обо"

лочка бронхов и бронхиол также вовле"

кается в воспалительный процесс, что

вызывает обструкцию нижних ДП, ате"

лектазы, нарушение газообмена.

Клинические 
признаки и симптомы 

Приступы удушья, как правило, развива"

ются внезапно, в ночное время. Быстро по"

является тяжелая инспираторная одышка,
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Таблица 18.1   Классификация ОСГ 
в зависимости от выраженности 
обструкции дыхательных путей 
(по C.M. Myer et al., 1994)

Степень стеноза Выраженность 
обструкции (%)

Стеноз I степени 0—50

Стеноз II степени 51—70

Стеноз III степени 71—99

Стеноз IV степени 100

Острый стеноз гортани



свистящее шумное дыхание, лающий ка"

шель, иногда с рвотой и выделением обиль"

ной вязкой мокроты. Присоединяющийся

ларингоспазм усугубляет затруднение ды"

хания. Голос при этом обычно не изменен.

Приступ удушья длится от нескольких ми"

нут до получаса и постепенно прекращает"

ся. Возможны рецидивы в течение не"

скольких последующих дней. Иногда на

следующий после эпизода ОСГ день отме"

чается небольшая охриплость голоса. 

Стадия компенсации ОСГ 
Состояние удовлетворительное. Призна"

ки нарушения внешнего дыхания в покое

отсутствуют, дыхательные экскурсии

становятся редкими и глубокими, дыха"

тельные паузы между вдохом и выдохом

укорачиваются или выпадают. При фи"

зическом напряжении появляется ин"

спираторная одышка, наблюдается бра"

дикардия и компенсированный дыха"

тельный ацидоз.

Стадия неполной компенсации ОСГ 
Состояние средней тяжести, пациент

беспокоен. Кожа и видимые слизистые

оболочки бледные, цианотичные. При"

знаки ДН: учащенное шумное дыхание с

участием вспомогательных мышц груд"

ной клетки. Заметно втяжение надклю"

чичных и подключичных ямок, межре"

берных промежутков, яремной ямки,

эпигастрия. Характерно изменение кис"

лотно"щелочного равновесия — разви"

тие субкомпенсированного дыхательного

или смешанного ацидоза. 

Стадия декомпенсации ОСГ
Состояние тяжелое: пациент возбужден,

беспокоен. Глаза широко раскрыты, лицо

выражает страх. Некоторые пациенты

принимают вынужденное положение с

опорой на руки и запрокинутой назад го"

ловой. Отмечается резкое втяжение ус"

тупчивых мест грудной клетки. В акт

дыхания включаются наружные мышцы

гортани, и гортань совершает макси"

мальные экскурсии при вдохе и выдохе.

Кожа бледная, выраженный цианоз но"

согубного треугольника и слизистых обо"

лочек, акроцианоз. У детей в результате

мышечной нагрузки волосистая часть го"

ловы и лицо покрываются липким холод"

ным потом. Выявляется декомпенсиро"

ванный дыхательный и метаболический

ацидоз. Появляется так называемый "па"

радоксальный пульс" (аритмия, тахи"

кардия, замедление пульса или выпаде"

ние пульсовой волны на вдохе). Сердеч"

ная аритмия является предвестником

развития асфиксии.

Терминальная стадия (асфиксия)
Состояние крайне тяжелое. Малейшее

физическое напряжение приводит к рез"

кому ухудшению дыхания, появлению

судорог. Дыхание поверхностное, преры"

вистое. Пациент становится безучаст"

ным, безразличным, крайне утомленным,

не просит о помощи, что является гроз"

ным симптомом истощения защитных

адаптационных механизмов. В результа"

те генерализованного спазма мелких ар"

терий кожа приобретает бледный земли"

стый цвет. Ногтевые фаланги становятся

резко цианотичными, почти черными.

Черты лица заостряются, выступает

липкий холодный пот. Ларингеальный

рефлекс истощается, наступает атония

голосовых складок и диафрагмы. При"

ступы кашля становятся реже и слабее.

Пульс нитевидный, почти не определяет"

ся, тоны сердца глухие, артериальное

давление падает. Ослабление сердечной

деятельности сопровождается расшире"

нием зрачков, экзофтальмом, потерей со"

знания. Развивается судорожный синд"

ром, непроизвольные мочеиспускание и

дефекация. Смерть наступает обычно на

высоте клонико"тонических судорог от

паралича дыхательного центра.
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Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 

Обычно диагноз ОЛТ и ОСГ ставят на ос"

новании: 

� клинической картины; 

� данных ларингоскопии;

� данных аускультации. 

При ларингоскопии выявляется отек сли"

зистой оболочки подскладочного отдела

гортани в виде гиперемированных валиков

под свободными краями голосовых складок. 

При аускультации легких на высоте

одышки выслушиваются хрипы, стридо"

розное дыхание. Над некоторыми отделами

легких дыхание может не выслушиваться

вовсе из"за образования ателектазов.

Клинический анализ крови редко позво"

ляет получить полезную информацию, так

как количество лейкоцитов обычно остается

нормальным, а изменения газового состава

крови развиваются в более поздние сроки,

по мере нарастания симптомов обструкции. 

Результаты исследования мазков с
поверхности небных дужек и задней
стенки глотки или мокроты (микробио�
логического или методом непрямой им�
мунофлюоресценции) также становятся

доступными позднее. 

В тяжелых случаях на рентгенограм�
мах (в боковой проекции) и томограммах
(во фронтальной проекции) гортани в ее

подскладочном отделе видно выраженное

сужение воздушного столба; выше места

обструкции патологические изменения

отсутствуют. Следует отметить, что об"

следование может быть затруднено из"за

ухудшающегося состояния пациента. Экс�
тренность ситуации часто не позволяет
выполнить традиционные лабораторные
и рентгенологические исследования, ко�

торые в типичных случаях и при компен�
сированных стадиях ОСГ не требуются.

Дифференциальный диагноз

Заболевания, требующие проведения

дифференциальной диагностики с ОЛТ,

перечислены в таблице 18.2. 

Таблица 18.2.   Заболевания, 
с которыми необходимо проводить
дифференциальную диагностику ОЛТ
и ОСГ, развившегося на фоне ОЛТ

Локализация Причины
процесс

Ротоглотка Заглоточный абсцесс

Инфекционный мононуклеоз

Обструктивная гипертрофия
небных миндалин

Паратонзиллярный абсцесс

Гортаноглотка Ангина язычной миндалины

Острый эпиглоттит

Гортань Анафилаксия (отек Квинке)

Дифтерия 

Инородное тело

Наследственный 
ангионевротический отек

Опухоль

Папилломатоз

Парезы, параличи голосовых
складок

Синдром парадоксального 
движения голосовых складок

Травма (гематома) гортани 
и грудной клетки

Уремия

Трахея, бронхи, Бактериальный трахеит
легкие Бронхиальная астма

Острый вирусный 
трахеобронхит

Пневмония с обструктивным
компонентом

Пищевод Инородное тело

Гастро-эзофагеальный 
(гастро-ларингеальный) 
рефлюкс
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В некоторых случаях возникает необ"

ходимость дифференцировать ОЛТ с

бронхиальной астмой и пневмонией.

Ошибочный диагноз может быть постав"

лен, если приступ БА сопровождается

одышкой смешанного характера. При"

ступ удушья при БА отличается экспи"

раторным характером одышки, отсутст"

вием втяжения податливых мест груд"

ной клетки, температурной реакции и

интоксикации. При перкуссии над легки"

ми выслушивается коробочный звук,

при аускультации — обильные свистя"

щие хрипы.

Для дифтерии гортани характерны

постепенное развитие стеноза, типичные

изменения в зеве, реакция шейных лим"

фоузлов и дисфония. Выявление Coryne�
bacterium diphtheriae окончательно под"

тверждает диагноз.

Для заглоточного абсцесса характер"

ны постепенно нарастающий носовой от"

тенок голоса, затруднение при глотании,

а также наблюдаемое при фарингоско"

пии выпячивание задней или заднебоко"

вой стенки глотки. Заглоточный абсцесс

чаще развивается у детей до 1 года. За"

болевание никогда не сопровождается

осиплостью голоса, кашель часто вообще

отсутствует. Характерны признаки ин"

токсикации.

Против наличия в ДП инородного тела
свидетельствует развитие явлений ОСГ

в ночное время (инородное тело редко

может быть аспирировано во время сна).

Важную роль играет анамнез: острое на"

чало заболевания, сопровождающееся

цианозом, приступами кашля и рвоты.

Температура нормальная, интоксика"

ции нет. Решающее значение имеет ла"

рингоскопия.

Ларинготрахеит при кори, скарлатине,

ветряной оспе исключают на основании

симптомов, типичных для этих заболева"

ний (в первую очередь характерных вы"

сыпаний на коже и слизистых оболочках).

Уремический стеноз гортани сочетает"

ся с другими характерными проявления"

ми уремии, указанием на какое"либо за"

болевание почек в анамнезе. В педиатри"

ческой практике уремический стеноз

встречается обычно у детей в возрасте

6—7 лет и старше, а ОЛТ с ОСГ — в ос"

новном до 3 лет.

Дифференциальный диагноз ОЛТ и

эпиглоттита обычно не вызывает за"

труднений. В сложных ситуациях помо"

гают непрямая ларингоскопия или фиб"

роларингоскопия, а также рентгеногра"

фия, позволяющие уточнить уровень об"

струкции.

Общие принципы лечения 

Выбор лечебных мероприятий определя"

ется тяжестью состояния больного, степе"

нью выраженности стеноза (табл. 18.3), вне

зависимости от этиологического фактора.

В случае тяжелой обструкции ДП по"

казаны контроль частоты дыхания,

пульс"оксиметрия и чрескожный мони"

торинг содержания углекислого газа в

крови. Больного ребенка нужно как

можно меньше тревожить. Кислородо"

терапию обычно начинают в случае по"

явления признаков гипоксемии, нарас"

тания явлений ОСГ или транспортиров"

ки в операционную для анестезии, эндо"

скопии или интубации. Вдыхаемый воз"

дух или кислород должен быть увлаж"

ненным, однако помещать ребенка в

кислородную палатку можно только в

том случае, если он не боится там нахо"

диться. 

Продленная интубация — единствен"

ный способ лечения ОСГ и прогрессиру"

ющей обструкции ДП, резистентных к

медикаментозной терапии (требуется в

отдельных случаях). Считается, что ин"

тубация становится необходимой 1—7%

пациентов, поступивших в стационар.



Решение о необходимости интубации в

первую очередь должно основываться на

клинических признаках, а не результа"

тах анализа газового состава крови или

рентгенографии.

Показания к интубации:
� прогрессирующая обструкция ДП,

ОСГ III—IV стадии;

� нарастающее истощение физической

активности, угнетение дыхательных

движений;

� гипоксемия, увеличение потребности в

кислороде, ацидоз;

� неэффективность интенсивной ком"

плексной терапии в течение 3—4 часов;

� отсутствие реакции на повторные ин"

галяции эпинефрина.

Подготовка к интубации должна быть на"

чата еще до появления критических симп"

томов асфиксии, потери сознания и разви"

тия тяжелой ДН. По возможности интуба"

ции должно предшествовать эндоскопиче"

ское исследование верхних ДП, во время

которого можно оценить выраженность

отека подскладочного отдела гортани.

Методом выбора является назотра�
хеальная интубация (быстрее и легче

выполнима). Длительность нахожде"

ния интубационной трубки у детей до

2 лет не должна превышать 2—3 суток,

у детей более старшего возраста —

7 суток. В отсутствие перспективы экс"

тубации на 5—7 сутки производится

трахеостомия.

Фармакотерапия 
ОСГ у взрослых

Фармакотерапия при ОСГ на фоне ОЛТ

направлена на ликвидацию отека, воспа"
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Таблица 18.3.   Лечение ОЛТ и ОСГ

Тяжесть заболевания Лечение

ОЛТ без явлений стеноза Амбулаторное лечение
гортани (лающий кашель, Ингаляции увлажненного воздуха
инспираторная одышка Симптоматическое лечение
в горизонтальном положении) Активное наблюдение

ОЛТ + I степень ОСГ Стационарное лечение
(инспираторная одышка Увлажненный кислород
в покое, втяжение податливых Рефлекторная (отвлекающая) терапия (горячие ножные ванны,
мест грудной клетки во время горчичники на грудную клетку и икроножные мышцы)
дыхания) Антигистаминные ЛС

Бронхолитики
Муколитики
Ингаляции ГКС (по показаниям)

ОЛТ + II степень ОСГ Стационарное лечение
(выраженная инспираторная Перечисленные выше мероприятия +
одышка, признаки гипоксии) Инфузионная терапия

Ингаляции эпинефрина
ГКС в/в, в/м, в ингаляциях
Седативные препараты (при необходимости)
Внутривенная дезинтоксикационная терапия, коррекция нарушений
кислотно-щелочного равновесия

ОЛТ + III—IV степень ОСГ Срочная госпитализация в реанимационное отделение
Интубация или трахеостомия
Катетеризация подключичной вены для проведения инфузионной 
терапии, включающей назначение ГКС и седативных препаратов, 
сердечных гликозидов, коррекцию гипокалиемии и т.д.
В случае присоединения бактериальной инфекции применяют 
антибиотики широкого спектра действия в/в или эндотрахеально



лительного процесса и восстановление ды"

хания. Данной цели можно добиться при

помощи комбинированного применения

ГКС, антигистаминных ЛС и бронхолити�
ков, назначаемых в различных сочетани"

ях в зависимости от степени тяжести ОСГ.

Фармакотерапия 
при ОСГ I степени

Дифенгидрамин в/м или в/в по 20—
50 мг 1—3 р/сут или

Клемастин в/м или в/в по 2 мг 2—4
р/сут ииллии

Прометазин в/м или в/в по 50 мг
2—4 р/сут ииллии

Хлоропирамин внутрь по 25 мг 3—
4 р/сут

++
Аминофиллин в/в по 240—480 мг 1—

2 р/сут ииллии
Теофиллин внутрь после еды по

0,1—0,2 г 2—4 р/сут
+_

Будесонид в ингаляциях по 200—
400 мкг 2—3 р/сут 

Фармакотерапия  
ОСГ II—IV степени

Гидрокортизон в/в медленно
струйно или капельно раство�
рить в 0,9% растворе натрия
хлорида, 50—300 мг/сут (до
1000—1500 мг/сут) 2—3 сут
ииллии

Дексаметазон в/в медленно струй�
но или капельно растворить в
0,9% растворе натрия хлорида,
4—20 мг/сут (до 80 мг/сут)
в 2—4 введения 2—3 сут ииллии

Преднизолон в/в медленно струйно
или капельно растворить в 0,9%
растворе натрия хлорида, 0,5—
1 мг/кг, при необходимости по�
вторить через 30 минут, 2—3 сут

++__
Будесонид в ингаляциях по 200—

400 мкг 2—3 р/сут
++

Аминофиллин в/в по 240—480 мг
1—2 р/сут ииллии

Теофиллин внутрь после еды по
0,1—0,2 г 2—4 р/сут

++__
Дифенгидрамин в/м или в/в по

20—50 мг 1—3 р/сут ииллии
Клемастин в/м или в/в по 2 мг 2—

4 р/сут ииллии
Прометазин в/м или в/в по 50 мг

2—4 р/сут ииллии
Хлоропирамин внутрь по 25 мг 3—

4 р/сут

Инфузионная терапия показана при

развитии явлений дегидратации. Сосу�
досуживающие средства — аэрозоль

эпинефрина (1—2 процедуры) — показа"

ны для уменьшения отека слизистой

оболочки гортани. 

Назначение муколитических препара�
тов имеет второстепенное значение и

применяется после купирования явле"

ний стеноза: 

Ацетилцистеин внутрь
600 мг/сут в 1 прием или по 200
мг в 2—3 приема; ингаляции по
2—5 мл 20% раствора (в течение
15—20 мин) 3—4 р/сут; в/м 300
мг 1 р/сут 
ииллии

Гвайфенезин внутрь по 200—400 мг
6 р/сут 
ииллии

Карбоцистеин внутрь по 750 мг
3 р/сут 

Карбоцистеин потенциирует эффект
ГКС и антибактериальной терапии, а
также бронхолитический эффект тео�
филлина.
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Фармакотерапия при
неосложненном ОЛТ 
у взрослых

Антибактериальная терапия показана
только в случае присоединения бакте�
риальной инфекции; ее желательно на"

значать после микробиологического ис"

следования мокроты или секрета трахеи.

Целесообразно применение муколитиче"

ских препаратов (см. “Фармакотерапия
при ОСГ у взрослых”).

Фармакотерапия 
ОСГ и ОЛТ у детей

Общие принципы лечения не отличают"

ся от таковых у взрослых. Существуют

различия лишь в дозах и способах введе"

ния ЛС. 

Фармакотерапия 
ОСГ I степени

Дифенгидрамин в/м или в/в по 2—
5 мг 2—3 р/сут (детям до 1 го�
да); по 5—15 мг 2—3 р/сут
(детям 2—5 лет); по 15—30 мг
2—3 р/сут (детям 6—12 лет)
ииллии

Клемастин в/м или в/в
25 мкг/кг/сут в 2 введения;
внутрь по 0,5—1 мг 2 р/сут
ииллии

Прометазин в/м или в/в 0,3—
0,5 мг/кг ииллии

Хлоропирамин внутрь по 6,25—
12,5 мг 2—3 р/сут

++
Аминофиллин в/в 30—60 мг/сут в

2—3 введения (детям до 3 мес);
60—90 мг/сут в 2—3 введения
(детям 4—12 мес); 90—
120 мг/сут в 2—3 введения (де�

тям 1—3 лет); 120—240 мг/сут
в 2—3 введения (детям 4—
7 лет); 250—500 мг/сут в 2—
3 введения (детям 8—18 лет);
внутрь после еды 15 мг/кг/сут
в 3—4 приема; ректально, в мик�
роклизмах, растворив в 20—
25 мл теплой воды 15
мг/кг/сут в 2 приема ииллии

Теофиллин внутрь после еды по
0,01—0,04 г 2 р/сут (детям 2—
4 лет); по 0,04—0,06 г 2 р/сут
(детям 5—6 лет); по 0,05—0,075 г
2 р/сут (детям 7—9 лет); 
по 0,05—0,1 г 2 р/сут (детям
10—15 лет)

++__
Будесонид в ингаляциях по 50—

100 мкг 2—4 р/сут

Фармакотерапия
ОСГ II—IV степени

Гидрокортизон в/в медленно
струйно или капельно или в/м по
1—2 мг/кг (до 6—9 мг/кг/сут)
3—4 р/сут ииллии

Дексаметазон в/в медленно струй�
но или капельно или в/м
0,6 мг/кг/сут в 1—2 введения
2—3 сут ииллии

Преднизолон в/в медленно струйно
или капельно или в/м по 2—
3 мг/кг 2—4 р/сут в течение
2—3 сут(детям 2—12 мес); по 1—
2 мг/кг 2—4 р/сут (детям 1—
14 лет)

++__
Будесонид в ингаляциях по 50—

100 мкг 2—4 р/сут
++

Аминофиллин в/в 30—60 мг/сут в
2—3 введения (детям до 3 мес);
60—90 мг/сут в 2—3 введения
(детям 4—12 мес); 90—
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120 мг/сут в 2—3 введения (де�
тям 1—3 лет); 120—240 мг/сут
в 2—3 введения (детям 4—7 лет);
250—500 мг/сут в 2—3 введения
(детям 8—18 лет); внутрь после
еды 15 мг/кг/сут в 3—4 приема;
ректально, в микроклизмах,
растворив в 20—25 мл теплой
воды 15 мг/кг/сут в 2 приема
ииллии

Теофиллин внутрь после еды по
0,01—0,04 г 2 р/сут (детям 2—
4 лет); по 0,04—0,06 г 2 р/сут
(детям 5—6 лет); по 0,05—0,075 г
2 р/сут (детям 7—9 лет);
по 0,05—0,1 г 2 р/сут (детям
10—15 лет)

++__
Дифенгидрамин в/м или в/в по 2—5

мг 2—3 р/сут (детям до 1 года);
по 5—15 мг 2—3 р/сут (детям
2—5 лет); по 15—30 мг 2—3
р/сут (детям 6—12 лет) ииллии

Клемастин в/м или в/в
25 мкг/кг/сут в 2 введения;
внутрь по 0,5—1 мг 2 р/сут
ииллии

Прометазин в/м или в/в 0,3—
0,5 мг/кг ииллии

Хлоропирамин внутрь по 6,25—
12,5 мг 2—3 р/сут

Как и у взрослых, муколитические ЛС
применяют после купирования явлений

стеноза:

Ацетилцистеин внутрь по 10 мг/
кг/сут (детям до года); по 100
мг 2 р/сут (детям 1—2 лет);
по 100 мг 2—3 р/сут (детям 2—
6 лет); по 200 мг 2—3 р/сут
(детям 6—14 лет) ииллии

Гвайфенезин внутрь по 50—100 мг
6 р/сут (детям 2—6 лет);
по 100—200 мг 6 р/сут (детям
6—12 лет) ииллии

Карбоцистеин, 2,5% сироп, внутрь
по 2,5—5 мл 4 р/сут (детям 2—
5 лет); по 10 мл 4 р/сут (детям
5—12 лет)

Оценка 
эффективности лечения

У интубированных пациентов, получа"

ющих ГКС, клиническое улучшение

наступает в течение первых 24 часов.

Назначение ГКС уменьшает длитель"

ность интубации и снижает риск реин"

тубации. 

Осложнения 
и побочные эффекты лечения 

Следует учитывать возможность разви"

тия “синдрома рикошета” в случае при"

менения аэрозоля эпинефрина, когда по"

сле первоначального улучшения на 30—

60 минут явления стеноза появляются

вновь и даже усиливаются. Пациенты,

получавшие ингаляции эпинефрина,

должны наблюдаться в стационаре как

минимум 6 часов, а лучше — до следую"

щего утра.

Ошибки 
и необоснованные назначения

Назначение седативных препаратов при

ОЛТ без ОСГ или ОСГ I степени нецеле"

сообразно, так как может нивелировать

нарастающее беспокойство больного, яв"

ляющееся важным признаком развива"

ющейся гипоксии. 

При острой обструкции ДП противопо"

казано сочетание ацетилцистеина с брон"

холитиками. 

Назначение антибиотиков при нео"

сложненном ОЛТ не показано.



Прогноз

При неосложненном ОЛТ прогноз благо"

приятный.

Присоединение ОСГ ухудшает клини"

ческие исходы: до настоящего времени

остается высоким процент летальности,

особенно у больных с декомпенсирован"

ным ОСГ. 
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Хронический тонзиллит (ХТ) — хроническое вос�
паление лакунарного аппарата и лимфоидной тка�
ни небных миндалин, обычно проявляющееся по�
вторными обострениями (ангинами) и приводящее
к развитию системных инфекционно�аллергичес�
ких и аутоиммунных заболеваний в других органах.
Хронический аденоидит (ХА) — воспалительный
процесс в глоточной миндалине, обычно сопро�
вождающийся обострениями, гиперплазией лим�
фоидной ткани миндалины и затруднением носо�
вого дыхания.

Эпидемиология

ХТ диагностируют у 20% взрослых и у 12—15% де�

тей. ХА наблюдается в основном у детей, у взрослых

встречается редко. Обострения заболевания чаще

возникают в осенне�зимний период, а также при

эпидемиях ОРВИ. Факторами риска при ХТ явля�

ются повторные переохлаждения, инфекции ВДП,

неполноценное питание, постоянное переутомление.

Классификация

В России применяют две основные классифика�

ции ХТ:

1. Классификация ХТ по Б.С. Преображенскому
(1964 г.)
� Простая форма.

� Токсико�аллергическая форма:

— I степени (с более легкими проявлениями);

— II степени (с выраженными проявлениями).

2. Классификация ХТ по И.Б. Солдатову (1975 г.)
� Неспецифическая форма:

— компенсированная; 

— декомпенсированная. 

� Специфические формы (инфекционные грану�

лемы)

— туберкулезная;

Глава 19.   Хронические 
болезни миндалин

Адреномиметики
Ксилометазолин
Нафазолин
Оксиметазолин 724

Антимикробные ЛС
Амоксициллин 614

Флемоксин солютаб 774
Амоксициллин/
клавуланат 615

Аугментин 624
Медоклав 701
Панклав 730

Диоксидин
Кларитромицин 680

Клабакс 680
Клацид СР 682
Клеримед 683
Фромилид 788

Мирамистин
Нитрофурал
Рокситромицин 746

Роксид 745
Хлоргексидин
Цефтибутен 803
Цефуроксим 805

Аксетин ЛТд 609

НПВС
Флурбипрофен

Стрепфен 760

Указатель описаний ЛС
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Хронический тонзиллит
� Повторные ангины
� Паратонзиллиты и паратонзиллярные абсцессы
� Интоксикация
� Длительный субфебрилитет
� Системные инфекционно'аллергические заболевания

Хронический аденоидит
� Повторные инфекции ВДП
� Постоянная заложенность носа
� Стекание отделяемого по задней стенке глотки (упорный кашель)

ХТ: Фарингоскопия
ХА: Передняя и задняя риноскопия

Эндоскопическое исследование носоглотки

+
Лабораторная диагностика:

� Общий анализ крови (гипохромная анемия, нейтрофильный лейкоцитоз, 
моноцитопения, лейкопения, ↑СОЭ)

� Бактериологическое исследование мазков
� Цитоморфологическое исследование отделяемого лакун
� Иммуносерологические тесты (специфическая диагностика инфекции, 

вызванной S. pyogenes группы А)

ХТ
� Местные антисептики
� Физиотерапевтические процедуры

(ультравысокочастотная 
и микроволновая терапия,
ультразвук, ультрафиолетовое
облучение)

� Лечение ангины и паратонзиллита
� Общеукрепляющая терапия
� Десенсибилизирующие ЛС
� Иммуномодуляторы
� Фитотерапия
� Хирургическое лечение

(двухсторонняя тонзиллэктомия) 
в отсутствие эффективности от
консервативной терапии

ХА
� Противомикробные ЛС
� Сосудосуживающие ЛС для

местного применения 
(по показаниям)

� Хирургическое лечение
(аденотомия) в отсутсвие
эффективности от консервативной
терапии

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ                             хронические болезни миндалин

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

� �

�

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

ХТ
� Невоспалительная 

гипертрофия НМ
� Специфические процессы 

(туберкулез, сифилис)
� Онкологические 

и лимфопролиферативные 
заболевания 
(рак, лимфосаркома)

ХА
� Острый и хронический 

риносинусит
� Аллергический ринит

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ
ДИАГНОЗ

�



— сифилитическая;

— склерома.

В зависимости от размеров ГМ при

задней риноскопии выделяют три степе�

ни ее гипертрофии:

I. ГМ достигает средней трети сошника;

II. ГМ достигает нижней трети сошника;

III. ГМ достигает нижнего края сошника,

закрывая все хоаны.

Этиология и патогенез 

Общепринятой теории патогенеза ХТ и ХА

не существует. Основное значение имеет

наличие патогенной микрофлоры в лаку�

нах НМ (Streptococcus pyogenes группы А,

Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumonia и аденовирусов). Особенности

строения НМ, имеющих глубокие извитые

лакуны, проникающие в толщу паренхи�

мы, создают условия для длительного кон�

такта ткани миндалин с чужеродными бел�

ками и токсинами патогенных микроорга�

низмов. После перенесенных ангин возни�

кают спайки и сращения, которые пере�

крывают просвет лакун и препятствуют

удалению их содержимого — остатков пи�

щи, слущенного эпителия и микроорганиз�

мов. На фоне изменений иммунной реак�

тивности организма это приводит к стой�

кой воспалительной реакции в НМ, хрони�

ческой интоксикации и сенсибилизации

(аллергия к антигенам S. pyogenes группы

А выявляется у 83% больных ХТ), вызыва�

ющей развитие системных инфекционно�

аллергических заболеваний с поражением

сердца, сосудов, суставов, почек и др.

Клиническая картина

I. Главным признаком ХТ являются по�

вторные обострения (ангины), хотя воз�

можно и бессимптомное течение ХТ, в

частности, безангинная форма. Для де�
компенсированной формы ХТ харак�

терны частые рецидивы ангин, повтор�

ные паратонзиллиты и паратонзилляр�

ные абсцессы, интоксикация, длитель�

ный субфебрилитет и наличие систем�

ных инфекционно�аллергических забо�

леваний, к которым относят:

� ревматизм;

� гломерулонефрит, очаговый нефрит;

� инфекционно�аллергический артрит;

� пустулезный псориаз;

� хроническую крапивницу;

� эндо�, мио� и перикардит;

� полисерозит;

� полиневрит, иридоциклит;

� заболевания сосудов (рецидивирующий

тромбангиит, узелковый периартериит).

II. ХА характеризуется частыми повтор�

ными инфекциями ВДП, постоянной зало�

женностью носа и стеканием слизисто�

гнойного отделяемого из носоглотки по

задней стенке глотки, что у детей часто

приводит к возникновению упорного каш�

ля. ГМ при задней риноскопии выглядит

отечной, увеличенной, с патологическим

экссудатом в сглаженных лакунах. Слизи�

стая оболочка носа при передней риноско�

пии застойно гиперемирована, синюшная.

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

I. Диагностика ХТ в период ремиссии ос�

новывается на сборе анамнеза и резуль�

татах фарингоскопии. 

К местным признакам ХТ относятся:

� гиперемия и утолщение краев небных

дужек;

� казеозно�гнойный экссудат в лакунах

миндалин;

� рубцовые спайки между дужками и НМ;

� рубцовые изменения НМ;

� увеличение регионарных ЛУ.
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Лабораторная диагностика:
� в общем анализе крови могут опреде�

ляться гипохромная анемия, нейтро�

фильный лейкоцитоз, моноцитопения,

лейкопения, увеличение СОЭ. Однако

чаще ХТ не сопровождается измене�

ниями в периферической крови; 

� бактериологическое исследование

мазков с поверхности НМ; 

� цитоморфологическое исследование

отделяемого лакун. 

� методы специфической диагностики

инфекции, вызванной S. pyogenes
группы А; 

� иммуносерологические тесты (опреде�

ление титров антистрептолизина, анти�

ДНКазы В, антистрептокиназы (см. гла�
ву 17. "Ангина и острый фарингит").

При развитии системных инфекцион�

но�аллергических заболеваний прово�

дится дополнительное обследование у

кардиолога или ревматолога.

II. В связи с неспецифичностью клиниче�

ских проявлений диагностика ХА в ос�

новном базируется на данных передней и

задней риноскопии и эндоскопического
исследования носоглотки. Осмотр полос�

ти носа и носоглотки у маленьких детей

обычно представляет большие сложнос�

ти из�за их беспокойного поведения.

В большинстве случаев все же удается

осмотреть носоглотку, если использовать

тонкий (диаметром 2,7 мм или 1,9 мм) эн�

доскоп с углом зрения 00 или 300. Данное

исследование выполняют после анеми�

зации и анестезии слизистой оболочки

носа, проводя при этом эндоскоп только

по общему носовому ходу между перего�

родкой и нижней носовой раковиной. По

своей информативности эндоскопичес�

кое исследование намного превосходит

данные, которые дают передняя и зад�

няя риноскопия, и позволяет практичес�

ки полностью отказаться от рентгеногра�

фии носоглотки в боковой проекции, ко�

торая связана с ненужной лучевой на�

грузкой. 

Культуральное исследование мазков
имеет ограниченное значение в связи с

высоким риском примеси путевой мик�

рофлоры. 

Дифференциальный диагноз

I. Необходимо проводить дифференци�

альную диагностику между ХТ и невос�

палительной гипертрофией НМ. Сам раз�

мер НМ никогда не свидетельствует в

пользу ХТ. У детей наличие увеличенных

НМ свидетельствует лишь о бурно проте�

кающих процессах формирования есте�

ственного иммунитета. У детей и НМ и ГМ

имеют большие размеры; с возрастом они

подвергаются процессу инволюции.

Неспецифический ХТ в редких случа�

ях требует дифференциальной диагнос�

тики со специфическими процессами

(туберкулезом, сифилисом и др.). 

При выраженной (особенно односто�

ронней) гипертрофии НМ нельзя забы�

вать о вероятности онкологических и

лимфопролиферативных заболеваний

(рак, лимфосаркома). 

II. ХА следует дифференцировать с ост�

рым и хроническим риносинуситом и ал�

лергическим ринитом. Необходима рент�

генография или компьютерная томогра�

фия околоносовых пазух и эндоскопиче�

ское исследование носоглотки, которое

позволяет отличить истинную гипертро�

фию ГМ от ее увеличения, вызванного

воспалительным или аллергическим

отеком. В последнем случае поверхность

ГМ бывает рыхлой, слизистая оболочка

имеет бледно�серый цвет. 

Для проведения правильного диффе�

ренциального диагноза между гипер�

трофией ГМ и ХА требуется повторное
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эндоскопическое исследование после

курса противовоспалительной и десен�

сибилизирующей терапии (например,

местными глюкокортикоидными препа�

ратами). 

Общие принципы лечения

Показано соблюдение правильного ре�

жима дня, богатое витаминами пита�

ние, регулярное санаторно�курортное

лечение. Используются десенсибили�

зирующие ЛС и различные иммуномо�

дуляторы, но их применение имеет

скорее общую, а не целевую направ�

ленность. Существуют данные об эф�

фективности длительных курсов фито�

терапии.

I. Стандартным методом лечения ком�
пенсированной (простой) формы ХТ яв�

ляется промывание лакун миндалин рас�
творами антисептиков. Непременным

условием является регулярность такого

лечения, курсы повторяются 1—2 раза в

год, обычно весной и осенью. 

Диоксидин, 1% раствор, промыва�
ние миндалин 20 мл через день,
всего 7—10 процедур ииллии

Мирамистин, 0,01% раствор,
промывание миндалин 20 мл
через день, всего 7—10 процедур
ииллии

Нитрофурал, 0,02% раствор, про�
мывание миндалин 20 мл через
день, всего 7—10 процедур ииллии

Хлоргексидин, 1% раствор, про�
мывание миндалин 20 мл через
день, всего 7—10 процедур

Противорецидивное лечение допол�

няют физиотерапевтическими проце�

дурами: ультравысокочастотная и мик�

роволновая терапия, ультразвук, ульт�

рафиолетовое облучение области мин�

далин. Комплексное лечение нередко

приводит к длительной ремиссии забо�

левания. 

См. гл. 17. "Ангина и острый фа�
рингит".

Единственным эффективным способом

лечения ХТ на сегодняшний день явля�

ется двухсторонняя тонзиллэктомия.
Абсолютными показаниями к этой опе�

рации являются:

� ХТ с рецидивами ангин ≥ 2—4 раз в год;

� паратонзиллярный абсцесс;

� тонзиллогенный сепсис; 

� системные инфекционно�аллергичес�

кие заболевания, развившиеся на фо�

не ХТ;

� выраженная гипертрофия миндалин,

являющаяся причиной обструктивно�

го апноэ во сне;

� подозрение на опухоль НМ. 

Относительные показания:
� неэффективность консервативного

лечения (рецидивы ангин);

� устойчивый запах изо рта, вызванный

образованием пробок в лакунах;

� носительство Corynebacterium
diphtheriae;

� туберкулез шейных ЛУ.

II. При ХА возможен курс эмпирической

антибиотикотерапии с учетом типичных

возбудителей инфекций ВДП. 

См. гл. 21. "Риносинусит". 

Амоксициллин внутрь по 0,5—1 г
3 р/сут 10—15 сут (взрослым);
30—60 мг/кг/сут в 3 приема
(детям) ииллии

Амоксициллин/клавуланат
внутрь по 0,375—0,625 г
3 р/сут; по 1 г 2 р/сут 10—
15 сут (взрослым); по 20—
45 мг/кг/сут (рассчитывают
по амоксициллину) в 3 приема
(детям) ииллии
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Кларитромицин внутрь по 0,25—
0,5 г 2 р/сут; по 0,5 г 1 р/сут
10—15 сут (взрослым); по
15 мг/кг/сут в 2 приема
(детям) ииллии

Рокситромицин внутрь по 0,15 г
2 р/сут или 0,3 г 1 р/сут 10—
15 сут (взрослым); 5—8 мг/кг/
сут в 2 приема (детям) ииллии

Цефтибутен внутрь 0,4 г 1 р/сут
10—15 сут (взрослым);
по 9 мг/кг/сут в 1—2 приема
(детям) ииллии

Цефуроксим внутрь по 0,25—0,5 г
2 р/сут10—15 сут (взрослым);
по 30—40 мг/кг/сут в 2 приема
(детям)

Одновременно назначают общеукреп�

ляющую терапию, физиотерапевтичес�

кие процедуры, носовые души, местно

используют антисептики и сосудосужи�
вающие ЛС:

Ксилометазолин, 0,1% спрей, ин�
траназально по 1—2 дозе в
каждую ноздрю 2 р/сут не бо�
лее 10 сут (взрослым); 0,05%
спрей, по 1—2 дозе в каждую
ноздрю 2 р/сут (детям) ииллии

Нафазолин, 0,1% капли, интрана�
зально по 1—2 капли в каждую
ноздрю 2—4 р/сут не более
10 сут (взрослым); 0,05% кап�
ли, по 1—2 капли в каждую ноз�
дрю 2—4 р/сут (детям) ииллии

Оксиметазолин, 0,05% капли, ин�
траназально по 1—2 капли в
каждую ноздрю 2—4 р/сут не
более 10 сут (взрослым);
0,025% капли, по 1—2 капли в
каждую ноздрю 2—4 р/сут
(детям) 

При неэффективности консерватив�

ного лечения и выраженной гипертро�

фии ГМ, сопровождающейся постоян�

ным затруднением носового дыхания

и развитием кондуктивной тугоухос�

ти, методом выбора является ее уда�

ление — аденотомия. У детей эту опе�

рацию лучше выполнять под общим

обезболиванием в условиях непосред�

ственного визуального контроля (с по�

мощью эндоскопов, зеркал и специ�

альных роторасширителей). Попу�

лярные до сих пор "слепые" операции

под местной анестезией не дают воз�

можности полностью удалить лимфо�

идную ткань, закрывающую просвет

носоглотки и задних отделов полости

носа, и часто ведут к рецидивам забо�

левания.

Оценка 
эффективности лечения

Критериями эффективности лечения

ХТ являются: уменьшение количества

обострений, предотвращение развития

осложнений. Критерий эффективности

лечения ХА — снижение выраженности

клинических проявлений. 

Осложнения 
и побочные эффекты лечения

Местные сосудосуживающие ЛС при

длительном применении вызывают

развитие "синдрома рикошета": их

применение свыше 10 дней может вы�

зывать развитие медикаментозного

ринита. 

Ошибки 
и необоснованные назначения

См. "Осложнения и побочные эф�
фекты".
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Прогноз

При своевременном и адекватном лече�

нии прогноз благоприятный. В отсутст�

вие лечения высок риск развития сис�

темных инфекционно�аллергических за�

болеваний. Следует отметить, что фар�

макотерапия не может гарантировать

избавление от тонзиллогенной интокси�

кации и развития системных инфекци�

онно�аллергических осложнений, так

как персистенция патогенной микрофло�

ры в миндалинах не устраняется. Даже

антибактериальная терапия с учетом

чувствительности микрофлоры не га�

рантирует 100�процентный положитель�

ный результат.
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Паратонзиллит — воспаление тканей, окружаю�
щих небную миндалину. 

Паратонзиллярный (околоминдаликовый) аб�
сцесс — абсцесс, формирующийся в околоминда�
ликовой клетчатке в результате предшествующе�
го гнойного воспаления. 

Эпидемиология

Паратонзиллит и ПА — процессы, как правило, од�

носторонние. Заболевания чаще встречаются у моло�

дых людей, реже — в детском и пожилом возрасте.

Классификация

В зависимости от локализации процесса и особен�

ностей клинического течения заболевания, выделя�

ют супратонзиллярный и ретротонзиллярный па�

ратонзиллит и ПА. В первом случае очаг располо�

жен над верхним полюсом НМ либо между минда�

линой и передней небной дужкой, во втором — за

НМ. Ретротонзиллярный ПА значительно сложнее

для диагностики и вскрытия.

Этиология и патогенез

Основными возбудителями паратонзиллита и ПА

являются Streptococcus pyogenes группы А и

Staphylococcus aureus; большое значение имеют

также анаэробные микроорганизмы. Кроме того,

ПА может иметь полимикробную этиологию.

Паратонзиллит и ПА развиваются в случае про�

никновения возбудителя из крипт пораженной НМ

через ее капсулу в окружающую паратонзилляр�

ную клетчатку и межмышечные пространства.

В результате образуется инфильтрат, который в

отсутствие адекватной терапии переходит в ста�

дию гнойного расплавления и формируется ПА. 

Глава 20. Паратонзиллит 
и паратонзиллярный абсцесс

Антимикробные ЛС
Амоксициллин/
клавуланат 615

Аугментин 624
Медоклав 701
Панклав 730

Диоксидин
Клиндамицин 683
Линкомицин
Метронидазол 710
Мирамистин
Сультамициллин
Хлоргексидин
Цефазолин 796
Цефотаксим 802
Цефуроксим 805

Аксетин ЛТд 609

Указатель описаний ЛС
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Паратонзиллит 
� Возникает на 2—3�й день ангины
� Ухудшение общего состояния
� Повышение температуры тела
� Сильная боль в горле на стороне поражения
� Гнусавый голос
� Поперхивания, попадание пищи в носоглотку
� Тризм жевательной мускулатуры

ПА
� Ремиттирующая лихорадка
� Пастозность тканей под углом нижней челюсти 

(ретротонзиллярный ПА)
� Выраженная реакция регионарных шейных ЛУ
� Интоксикация
� Возможно самопроизвольное вскрытие ПА в просвет глотки 

или дальнейшее распространение гнойного процесса вплоть 
до переднего средостения

� Срочная госпитализация в ЛОР� или инфекционное отделение
� Постельный режим, щадящая диета

ПА
� Хирургическое лечение (вскрытие, дренирование абсцесса или

абсцесс�тонзиллэктомия)

Фармакотерапия паратонзиллита и ПА (после вскрытия абсцесса) 
� Антибактериальная терапия (парентерально)
� Дезинтоксикационная терапия
� Антисептики и противомикробные ЛС для местного применения
� Противовоспалительные ЛС
� Симптоматическая терапия

Немедикаментозные методы лечения
� Физиотерапевтические процедуры (микроволновая терапия,

магнитотерапия, токи ультравысокой частоты)

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ паратонзиллит и паратонзиллярный абсцесс

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

�

�

� Флегмона шеи 
� Медиастинит
� Тонзиллогенный сепсис
� Восходящий тромбоз крупных

венозных сосудов

ОСЛОЖНЕНИЯ

Фарингоскопия

+
Минимальный объем лабораторных исследований
� Общий анализ крови
� Общий анализ мочи
� Культуральное исследование пунктата и мазков 

с поверхности НМ, небных дужек и задней стенки 
глотки

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ
ИССЛЕДОВАНИЯ

�
�

Паратонзиллит
� Аллергический отек глотки
� Дифтерия 
� Туберкулез глотки
� Сифилис глотки 
� Опухоли миндалин 
� Парафарингеальные опухоли 
� Аневризма внутренней сонной 

артерии 
� Агранулоцитоз

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ
ДИАГНОЗ



Клинические 
признаки и симптомы

Паратонзиллит обычно возникает на 2—

3�й день ангины и характеризуется рез�

ким ухудшением общего состояния па�

циента, выраженным повышением тем�

пературы тела и сильной болью в горле

на стороне поражения. Боль может ирра�

диировать в шею и околоушную область,

усиливаться при приеме жидкости и пи�

щи, сглатывании слюны и повороте голо�

вы. Голос при этом становится гнусавым;

возможны поперхивания, попадание пи�

щи в носоглотку, а также затруднение

при открывании рта вследствие тризма

жевательной мускулатуры. Тризм мо�

жет иметь различную степень выражен�

ности — от легких болевых ощущений

при открывании рта и жевательных дви�

жениях до полной невозможности от�

крыть рот. 

Для ретротонзиллярного ПА харак�

терны ремиттирующая лихорадка и пас�

тозность тканей под углом нижней челю�

сти. Заболевание сопровождается выра�

женной реакцией регионарных шейных

ЛУ и явлениями интоксикации. 

Если не проведено хирургическое ле�

чение, возможно самопроизвольное

вскрытие ПА в просвет глотки или даль�

нейшее распространение гнойного про�

цесса по парафарингеальной клетчатке

и межфасциальным клетчаточным про�

странствам шеи вплоть до переднего

средостения. 

Осложнения
При неадекватном лечении возможно

развитие таких осложнений, как: 

� флегмона шеи; 

� медиастинит; 

� тонзиллогенный сепсис; 

� восходящий тромбоз крупных веноз�

ных сосудов.

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

Диагноз паратонзиллита и ПА ставят на

основании клинической картины и ре�

зультатов фарингоскопии, при которой

отмечается асимметрия зева за счет ин�

фильтрации паратонзиллярного прост�

ранства, смещение миндалины и язычка

в здоровую сторону. Слизистая оболочка

пораженной половины мягкого неба рез�

ко гиперемирована, отечна. НМ инфиль�

трирована, увеличена, иногда покрыта

налетами, в лакунах содержит гнойный

экссудат. Небные дужки и прилегающая

часть мягкого неба напряжены, при на�

давливании зондом имеют плотную кон�

систенцию, в случае абсцедирования от�

мечается флюктуация. 

При ретротонзиллярном ПА выявля�

ется выпячивание задней небной дужки

и боковой стенки глотки. Подтверждает

диагноз пункция паратонзиллярного

пространства, которая выполняется в об�

ласти максимального выбухания. 

Минимальный объем лабораторных
исследований:
� общий анализ крови; 

� общий анализ мочи;

� культуральное исследование мазков с

поверхности НМ, небных дужек и зад�

ней стенки глотки (в том числе для вы�

явления дифтерии) и пунктата.

Дифференциальный диагноз

В случае предполагаемого паратонзил�

лита дифференциальную диагностику

проводят с:

� аллергическим отеком глотки; 

� дифтерией; 

� туберкулезом глотки;

� сифилисом глотки; 

� опухолями миндалин; 

Глава 20.  Паратонзиллит и паратонзиллярный абсцесс
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� парафарингеальными опухолями; 

� аневризмой внутренней сонной арте�

рии; 

� агранулоцитозом. 

Отсутствие местной симптоматики,

признаков острого воспалительного про�

цесса, длительное течение болезни опро�

вергают диагноз паратонзиллита или

ПА. При наличии выраженного тризма и

невозможности адекватного осмотра

глотки возникает необходимость в про�

ведении дифференциальной диагности�

ки с целым рядом других заболеваний

(табл. 20.1).

Общие принципы лечения

При выявлении паратонзиллита или ПА

необходимы срочная госпитализация в

ЛОР� или инфекционное отделение и не�

медленная консультация отоларинголо�

гом. В первые дни лечения показан по�

стельный режим, щадящая диета. При

наличии ПА хирургическое лечение яв�

ляется основным и предполагает вскры�

тие и дренирование абсцесса или выпол�

нение абсцесс�тонзиллэктомии — уда�

ление миндалины со вскрытием абсцес�

са. При наличии противопоказаний к аб�

сцесс�тонзиллэктомии или отказе боль�

ного от этой операции производят

вскрытие абсцесса в наиболее выступа�

ющем месте на передней дужке или че�

рез надминдаликовую ямку. После

вскрытия абсцесса необходимо еже�

дневно разводить края разреза для его

лучшего опорожнения. 

Фармакотерапия 
паратонзиллита и ПА

Парентеральное введение адекватных

доз антибактериальных ЛС показано во

всех случаях паратонзилита и ПА (после

вскрытия абсцесса).

ЛС выбора: 

Амоксициллин/клавуланат в/в
капельно по 1,2 мг 3—4 р/сут
в течение 3—5 сут (взрослым);
30 мг/кг/сут в 3—4 введения
в течение 3—5 сут (детям) ииллии

Сультамициллин в/м 1,5—3 г/сут в
3—4 введения в течение 3—5 сут
(взрослым); 150 мг/кг/сут в 3—4
введения в течение 3—5 сут (детям)

При отчетливой положительной дина�

мике с 3—5 суток антибиотики назнача�

ют перорально:

Амоксициллин/клавуланат внутрь
по 375—625 мг 3 р/сут или по 1 г
2 р/сут в течение 5—7 сут
(взрослым); 20—45 мг/кг/сут
(по амоксициллину) в 3 приема
в течение 5—7 сут (детям) 

Продолжительность всего курса долж�

на составлять 10 сут.

Таблица 20.1.   Дифференциальная диагностика при тризме

Воспаление зубочелюстной системы Прорезывание зубов, стоматит, пульпит, флегмона, абсцесс, 
остеомиелит челюстей

Воспаление, анкилоз Артрит (например, при сиалоадените, сиалолитиазе, наружном
височно�нижнечелюстного сустава отите), артроз, полиартрит, врожденный анкилоз сустава

Травма Перелом нижней челюсти, скуловой дуги

Мышечный спазм Эпилепсия, менингит, тетанус, истерия, опухоли мозга

Опухоли Злокачественные опухоли глотки, парафарингеальные опухоли



Альтернативные ЛС: 

Схема 1
Клиндамицин в/в капельно или в/м

по 0,3—0,9 г 3—4 р/сут в тече�
ние 10 сут (взрослым); 10—
40 мг/кг/сут в 3—4 введения в
течение 10 сут (детям) ииллии

Линкомицин в/в капельно или в/м
по 600 мг 2—3 р/сут в течение
10 сут (взрослым);
30 мг/кг/сут в 2—3 введения в
течение 10 сут (детям) 

Схема 2
Цефазолин в/м по 1—2 г 2—3 р/сут

в течение 10 сут (взрослым);
50—100 мг/кг/сут в 2—3 введе�
ния в течение 10 сут (детям)
ииллии

Цефотаксим в/м по 1—2 г
3 р/сут в течение 10 сут
(взрослым); 50—100 мг/кг/сут
в 3 введения в течение 10 сут
(детям) ииллии

Цефуроксим в/м по 1—1,5 г
3 р/сут в течение 10 сут
(взрослым); 100 мг/кг/сут в
3 введения в течение 10 сут
(детям)

++__
Метронидазол в/в капельно по

500 мг 3 р/сут в течение 7—
10 сут (взрослым и детям
старше 12 лет); 7,5
мг/кг/сут в 3 введения в тече�
ние 7—10 сут (детям младше
12 лет) 

При ПА после его вскрытия показано

также ежедневное промывание его поло�

сти растворами антисептиков: 

Диоксидин, промывание полости
абсцесса 10—15 мл 1% раствора
2 р/сут в течение 2—3 сут ииллии

Мирамистин, промывание полости
абсцесса 10 мл 0,01% раствора
2 р/сут в течение 2—3 сут ииллии

Хлоргексидин, промывание полости
абсцесса 10 мл 1% раствора
2 р/сут в течение 2—3 сут

По показаниям проводят дезинтокси�

кационную, противовоспалительную и

симптоматическую терапию. 

Немедикаментозные 
методы лечения

После вскрытия ПА и обеспечения его

адекватного дренирования, а также при

паратонзиллите целесообразно назначе�

ние физиотерапевтических процедур,

обладающих противовоспалительным

действием: микроволновой терапии,

магнитотерапии, токов ультравысокой

частоты на проекцию НМ и регионарных

ЛУ курсом 5—8 процедур.

Оценка эффективности лечения

При адекватно подобранном антибакте�

риальном лечении и своевременно про�

веденном хирургическом вмешательст�

ве улучшение общего состояния отмеча�

ется на 2—4�е сутки, все симптомы забо�

левания исчезают на 7—10�е сутки.

Длительно сохраняющаяся инфильтра�

ция паратонзиллярного пространства,

гипертермия, явления шейного лимфа�

денита и интоксикация являются пока�

занием для проведения тонзиллэктомии.

Осложнения 
и побочные эффекты лечения

Неправильный выбор антибиотика,

несвоевременное начало антибакте�

Глава 20.  Паратонзиллит и паратонзиллярный абсцесс
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риальной терапии или вскрытие ПА

могут привести к развитию осложне�

ний, перечисленных выше (см. раздел
"Клинические признаки и симпто�
мы").

Ошибки 
и необоснованные назначения

См. "Осложнения и побочные эф�
фекты".

Прогноз

Прогноз при паратонзиллите и первич�

ном ПА благоприятный. 

Двусторонняя тонзиллэктомия в пери�

од ремиссии или абсцесс�тонзиллэкто�

мия (особенно у молодых пациентов) по�

казана при:

� рецидивирующем ПА; 

� частых обострениях хронического тон�

зиллита; 

� развитии системных инфекционно�

аллергических заболеваний, обуслов�

ленных стрептококковой инфекцией.
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Риносинусит — воспаление слизистой оболочки
околоносовых пазух.

Классификация

Выделяют острый, рецидивирующий и хроничес�

кий PC. Критериями острого PC являются длитель�

ность болезни менее 12 недель и полное исчезнове�

ние симптомов после выздоровления. Для рециди�
вирующего PC характерны от 1 до 4 эпизодов ост�

рого PC в год, периоды между обострениями (когда

симптомы заболевания отсутствуют и лечение не

проводится) длятся не менее 8 недель. Наличие

симптомов в течение более чем 12 недель является

основным критерием хронического PC. Другим

критерием считают сохранение признаков воспа�

лительных изменений на РГ и КТ в течение 4 не�

дель, несмотря на проводимое адекватное лечение.

При РС воспалительный процесс может локали�

зоваться в верхнечелюстной (гайморит), клиновид�

ной (сфеноидит), лобной (фронтит) пазухах и в

ячейках решетчатой кости (этмоидит).

В зависимости от этиологических факторов ост�
рые и рецидивирующие РС разделяют на вирус�
ные, бактериальные и грибковые, а хронические
на бактериальные, грибковые и смешанные.

Кроме того, с учетом особенностей патогенеза вы�

деляют внутрибольничный, одонтогенный, поли�
позный, развившийся на фоне иммунодефицит�
ных состояний РС и острую (молниеносную) фор�
му микоза ОНП.

Хронические грибковые риносинуситы подразде�

ляют на:
� аллергический (эозинофильный) грибковый си�

нусит;

� грибковый шар;

� поверхностный синоназальный микоз;

� хроническую инвазивную форму микоза.

Глава 21.  Риносинусит

Адреномиметики
Нафазолин
Оксиметазолин 724

Антибиотики/муколитики
Тиамфеникола глицинат
ацетилцистеинат

Флуимуцил�антибиотик ИТ 775

Антигистаминные ЛС
Лоратадин
Цетиризин

Антимикробные ЛС
Азитромицин 606

Зитролид 668
Хемомицин 794

Амоксициллин/клавуланат 615
Аугментин 624
Медоклав 701
Панклав 730

Кларитромицин 680
Клабакс 680
Клацид СР 682
Клеримед 683
Фромилид 788

Левофлоксацин 693
Таваник 763

Меропенем 704
Моксифлоксацин 715

Авелокс 606
Неомицин
Полимиксин В
Рокситромицин 746

Роксид 745
Сультамициллин
Фрамицетин

Изофра 672
Цефотаксим 802
Цефтибутен 803
Цефтриаксон 804

Медаксон 700
Офрамакс 728

Цефуроксим 805
Аксетин 609

Глюкокортикоиды
Будесонид

Бенакорт 636
Бенарин 636
Пульмикорт 739

Преднизолон 736
Медопред 702

Мометазон 716
Назонекс 719

Флутиказон 781

Муколитики/антиконгестанты
Ацетилцистеин/туаминогептан

Ринофлуимуцил 742

Муколитики и отхаркивающие ЛС
Ацетилцистеин 629

Флуимуцил гранулы 777
Флуимуцил раствор 778
Флуимуцил таблетки 779

Карбоцистеин 677

НПВС:
Флурбипрофен

Стрепфен 760

Противогрибковые ЛС
Амфотерицин В 618

Указатель описаний ЛС
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Факторы, предрасполагающие к развитию РС
� Риниты
� Непереносимость НПВС
� Аномалии строения полости носа и ОНП
� Иммунодефицитные состояния
� Заболевания, сопровождающиеся замедлением МЦТ

(синдром Картагенера, синдром Янга, муковисцидоз) 
� Гранулематоз Вегенера
� Гиперплазия глоточной миндалины, аденоидит
� Желудочно?пищеводный рефлюкс
� Свищ между ротовой полостью и ВЧП

Постоянные симптомы
� Затруднение носового дыхания
� Головная боль
� Выделения из носа (иногда зловонные)

Менее частые симптомы
� Снижение обоняния
� Заложенность ушей
� Повышение температуры тела
� Общее недомогание и кашель

� Бактериологическое исследование
� Исследование МЦТ, сахариновый тест
� Риноскопия, фарингоскопия, эндоскопия полости носа (выявление полипов), диафаноскопия
� УЗИ
� Рентгенография, КТ и МРТ ОНП
� Диагностическая пункция и зондирование (оценка проходимости соустья пунктированной пазухи)

� Эмпирическая антибактериальная терапия
� Местное применение антисептиков, ферментов, ГКС
� Сосудосуживающие ЛС (в сочетании с H1?блокаторами)
� Муколитики
� ЛС растительного происхождения
� Пункции и зондирование ОНП
� Принудительное дренирование ОНП
� Носовые души
� Физиотерапия (ультравысокочастотные токи, микроволновая терапия, ультразвук)
� "Медикаментозная полипотомия" (системная терапия ГКС)
� Хирургическое лечение
� Гипербарическая оксигенация

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ                                                                     риносинусит

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

�
�

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ



Эпидемиология

По расчетным данным, острый РС в Рос�

сии ежегодно переносят до 10 млн. чело�

век. По данным Национального центра по

статистике болезней США, хронический
РС стал в этой стране самым распрост�

раненным хроническим заболеванием,

он диагностирован у 14,7% жителей

США. Наиболее часто встречаются гай�

морит и этмоидит. 

ПРС диагностируется примерно у 1%

населения.

Аллергический (или эозинофильный)
грибковый РС встречается у молодых

людей с сопутствующей бронхиальной

астмой.

Острая инвазивная форма микоза
ОНП обычно встречается у пациентов с

декомпенсированным диабетическим ке�

тоацидозом, перенесших транспланта�

цию органов, получающих гемодиализ по

поводу почечной недостаточности, тера�

пию препаратами железа.

Хроническая инвазивная форма ми�
коза не типична для России, встречается

в африканских странах и Юго�Восточ�

ной Азии.

Существует целый ряд патологичес�

ких состояний, которые, нарушая возду�

хообмен и механизмы клиренса ОНП, яв�

ляются факторами, предрасполагающи�
ми к развитию РС:

� риниты;

� непереносимость НПВС;

� аномалии строения полости носа и

ОНП (искривление перегородки носа;

булла средней носовой раковины; до�

полнительное соустье ВЧП и др.);

� иммунодефицитные состояния (Х�сцеп�

ленная агаммаглобулинемия; общая ва�

риабельная иммунологическая недоста�

точность; дефицит подклассов IgG;

� селективная недостаточность IgA; ги�

пер�IgM синдром; ВИЧ);

� заболевания, сопровождающиеся за�

медлением МЦТ (синдром Картагене�

ра; синдром Янга; муковисцидоз);

� гранулематоз Вегенера;

� гиперплазия глоточной миндалины,

аденоидит;

� гастроэзофагеальная рефлюксная бо�

лезнь;

� свищ между ротовой полостью и ВЧП.

Этиология

Основными возбудителями ОБРС счи�

таются Streptococcus pneumoniae и Hae�
mophilus influenzae. Среди прочих воз�

будителей называют Moraxella catar�
rhalis, Staphylococcus aureus, Strepto�
coccus pyogenes, Streptococcus viridans. и

др. (рис. 21.1). Основными анаэробными

возбудителями РС являются анаэроб�

ные стрептококки. Однако спектр возбу�

дителей ОБРС может существенно ва�

рьировать в зависимости от географиче�

ских, социально�экономических и про�

чих условий.

Перечень возбудителей внутриболь�
ничных, развившихся на фоне имму�
нодефитных состояний, и одонтоген�
ных РС наряду с упомянутыми выше

бактериями включает Staphylococcus
epidermidis, Pseudomonas aeruginosa,
Proteus spp., а у иммунодефицитных

больных также сапрофитные бактерии

и грибковую микрофлору. В последние

годы обсуждается роль хламидий и

другой атипичной микрофлоры в этио�

логии РС.

Грибковые синуситы чаще вызывают�

ся грибами Aspergillus (в большинстве

случаев А. fumigatus'), реже — Candida,
Alternaria, Bipolaris и др.

Острая инвазивная форма микоза
ОНП наиболее часто обусловлена гриб�

ками семейства Mucoraceae: Rhizopus,
Mucor и Absida.

Глава 21.  Риносинусит
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Патогенез

РС практически всегда развиваются при

нарушении мукоцилиарного клиренса,

когда создаются оптимальные условия

для развития бактериальной инфекции.

Пусковым моментом в развитии ОБРС
обычно бывает ОРВИ. Выявлено, что

почти у 90% больных ОРВИ в ОНП выяв�

ляются изменения в виде отека слизис�

той оболочки и застоя секрета. Однако

лишь у 1—2% таких больных развивает�

ся ОБРС.

В развитии хронического РС, помимо

нарушений МЦТ, важную роль играют

аномалии строения внутриносовых

структур и решетчатого лабиринта, бло�

кирующие проходимость естественных

отверстий ОНП и нарушающие механиз�

мы очищения пазух. Наличие двух или

более соустий ВЧП также создает усло�

вия для заброса уже побывавшей в поло�

сти носа и инфицированной слизи обрат�

но в пазуху. В условиях хронического

воспаления в слизистой оболочке проис�

ходит очаговая или диффузная метапла�

зия многорядного цилиндрического эпи�

телия в многослойный, лишенный ресни�

чек и утративший способность удалять

со своей поверхности бактерии и вирусы

путем активного МЦТ.

Внутрибольничный РС наиболее час�

то бывает обусловлен продленной назот�

рахеальной интубацией.

Одонтогенный гайморит развивается

на фоне хронических очагов воспаления,

кист или гранулем в корнях зубов верх�

ней челюсти, в результате попадания в

ВЧП кусочков пломбировочного матери�

ала, корней зубов либо образования сви�

ща между ротовой полостью и ВЧП по�

сле экстракции зуба.

Ключевую роль в патогенезе ПРС иг�

рают эозинофилы и ИЛ�5, вызывающий

их пролиферацию, миграцию в ткани и

дегрануляцию. Однако в настоящее вре�

мя не известно, каким образом эозино�

фильное воспаление приводит к образо�

ванию и росту полипов. Существует

предположение, что миграция эозино�

филов в слизистую оболочку ОНП явля�

ется специфической иммунной реакцией

на грибки, попадающие в ОНП в процес�

се воздухообмена, которая развивается у

предрасположенных лиц. В результате

дегрануляции в просвете ОНП образует�

ся очень густой муцин, содержащий

Рисунок 21.1 Основные возбудители ОБРС

S. pneumonia

H. influenzae

Прочие стрептококки

Анаэробы

M. catarrhalis

S. aureus

Другие



большое количество белков, которые

оказывают повреждающее действие на

слизистую оболочку, вызывая в ней хро�

нический воспалительный процесс и

рост полипов.

Слизисто�гнойное отделяемое из пора�

женных ОНП может транспортировать�

ся мерцательным эпителием прямо че�

рез устье слуховой трубы, что является

пусковым моментом в развитии экссуда�

тивного или хронического воспалитель�

ного процесса в среднем ухе.

Поверхностный синоназальный ми�
коз обусловлен ростом мицелия грибка

на корках, образующихся в полостях

оперированных ОНП, на поверхности но�

вообразований и на скоплениях противо�

микробных ЛС или ГКС для местного

применения, длительно находящихся в

полости носа.

Клинические 
признаки и симптомы

Основными симптомами РС являются

затруднение носового дыхания, головная

боль и выделения из носа, менее посто�

янными — снижение обоняния, зало�

женность ушей, повышение температу�

ры тела, общее недомогание и кашель

(более характерен для детей).

При воспалении в ВЧП и лобных пазу�
хах боль локализуется в лице, области

переносья и надбровья. Для сфеноидита
характерны боли в центре головы и за�

тылке.

Выделения бывают слизистыми, гной�

ными и могут отходить при сморкании

либо стекать по задней стенке глотки.

Последнее более характерно для пора�

жения клиновидной пазухи и задних от�

делов решетчатого лабиринта.

Хронический РС сопровождается теми

же симптомами, что и острый, но вне обост�

рения они значительно менее выражены.

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

Диагноз РС устанавливают на основа�

нии:

� анамнестических данных;

� клинических проявлений;

� результатов лабораторных исследова�

ний;

� результатов инструментальных мето�

дов обследования.

Для ОБРС характерна связь с перене�

сенным 5—10 дней назад эпизодом ОРВИ.

У пациентов с одонтогенным и грибко�

вым гайморитом в анамнезе нередко

имеются предшествующие сложные

пломбировки зубов верхней челюсти, а

также длительная история неоднократ�

ных обращений к оториноларингологу и

повторных диагностических пункций

ВЧП, при которых не было получено ни�

какого содержимого.

Для ПРС характерно постепенное про�

грессирование основных симптомов: за�

труднение носового дыхания и снижение

обоняния. Нередко больных беспокоит

мучительное ощущение постоянного сте�

кания очень вязкого секрета по задней

стенке носоглотки. Во многих случаях

ПРС сочетается с БА, непереносимостью

НПВС, муковисцидозом.

Лабораторные 
методы исследования
Бактериологическое исследование.
Материал для исследования может

быть получен из полости носа либо из

пораженной пазухи при ее пункции.

При РС целесообразен забор отделяе�

мого из конкретной области, например,

из среднего носового хода, под контро�

лем эндоскопа. При заборе материала

высока вероятность попадания "путе�

вой" микрофлоры.

Глава 21.  Риносинусит
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Отсутствие роста патогенной микро�

флоры при посеве может объясняться

как нарушением методики исследова�

ния, так и вирусной (или иной) этиологи�

ей заболевания.

Бактериологическое исследование

пунктата ОНП часто дает ложноотрица�

тельный результат, который объясняют

феноменом аутостерилизации гноя в

полостях.

Исследование МЦТ позволяет оценить

состояние мукоцилиарного аппарата

слизистой оболочки, то есть выявить од�

но из наиболее важных патогенетичес�

ких нарушений при РС.

В клинической практике наиболее ши�

роко используется измерение времени
транспорта.

Одной из разновидностей этого метода

является измерение времени, за которое

маркер (уголь, кармин, тушь, пенопласт

и др.) перемещается из передних отде�

лов полости носа в носоглотку. Большее

распространение в силу своей простоты

получил сахариновый тест.

Его принцип заключается в измерении

времени, за которое частица пройдет ус�

ловное расстояние — от передних отде�

лов полости носа до вкусовых рецепто�

ров в глотке.

Показатели сахаринового времени у

здоровых людей могут колебаться от 1 до

20 минут, составляя в среднем 6 минут.

Однако эти показатели весьма условны.

Инструментальные 
методы исследования
При передней риноскопии на фоне диф�

фузной застойной гиперемии и отека

слизистой оболочки полости носа выяв�

ляется типичный признак гнойного РС  —

наличие патологического отделяемого в

области соустий пораженных ОНП. При

гайморите и фронтите отделяемое мож�

но увидеть в среднем носовом ходе, а при

сфеноидите — в верхнем. Патологичес�

кие изменения в среднем и верхнем но�

совых ходах (гной, полипы) лучше видны

после анемизации слизистой оболочки,

которая достигается аппликацией 0,1%

раствора эпинефрина, распылением

0,1% раствора ксилометазолина или на�

фазолина.

Патологический секрет может быть

выявлен и на задней стенке глотки при

задней риноскопии и фарингоскопии.

Эндоскопическое исследование по�

лости носа может быть выполнено же�

стким или гибким эндоскопом диамет�

ром 4 мм с углом зрения 300. В случае

если носовые ходы очень узкие, по�

лость носа можно исследовать жестки�

ми эндоскопами диаметром 2,7 мм или

1,9 мм. Этот метод требует минимума

времени и безболезненно переносится

пациентом. Исследование проводят по�

сле анемизации и однократного смазы�

вания слизистой оболочки носа 5% рас�

твором кокаина. Исследование включа�

ет в себя три основных момента: после�

довательный осмотр нижнего, среднего

и верхнего носового хода. При этом об�

ращают внимание на цвет слизистой,

размеры и состояние носовых раковин,

наличие и характер выделений, состоя�

ние естественных соустий ОНП, гло�

точной миндалины и устьев слуховых

труб. При диаметре соустья ВЧП > 4 мм

или при его локализации в нижнем но�

совом ходу (после операции) дисталь�

ный конец гибкого эндоскопа можно

ввести в пазуху и исследовать ее на

предмет состояния слизистой оболочки

и наличия содержимого. Метод позво�

ляет выявить дополнительное соустье

ВЧП. При хоанальном полипе выявля�

ется образование, ножка которого ис�

ходит из соустья ВЧП.

Диафаноскопия позволяет выявить

снижение пневматизации ВЧП и лобных

пазух.
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Разница особенно хорошо заметна при

одностороннем поражении.

УЗИ — быстрый неинвазивный метод,

который используется в основном в

скрининговых целях, для диагностики

воспалительных заболеваний и кист

ВЧП и лобной пазухи.

Используются как специальные аппа�

раты для сканирования ОНП, так и стан�

дартная аппаратура. Чувствительность

УЗИ в диапюстике синуситов ниже, чем

у РГ и КТ, и составляет 72,8% для ВЧП,

23,1% для лобной пазухи и 11,3% для

ячеек решетчатой кости.

Рентгенография ОНП обычно выпол�

няется в носоподбородочной проекции.

Для уточнения состояния лобной и кли�

новидной пазух дополнительно может

быть проведено исследование в носо�

лобной и боковой проекциях. В типичной

ситуации признаком синусита считают

выявление утолщенной слизистой обо�

лочки ОНП, горизонтального уровня

жидкости или тотального снижения

пневматизации пазухи. Однако в некото�

рых случаях интерпретация РГ может

представлять определенные сложности,

например, при наложении окружающих

костных структур или гипоплазии пазу�

хи. РГ пазух решетчатой кости малоин�

формативна. Некачественная РГ часто

приводит к диагностическим ошибкам.

КТ, которую выполняют в коронарной

проекции, является наиболее информа�

тивным методом и постепенно становит�

ся "золотым стандартом" исследования

ОНП. Только в сложных диагностичес�

ких ситуациях, например, при подозре�

нии на деструкцию стенок ОНП или по�

сле предшествующих операций, показа�

но проведение КТ дополнительно в акси�

альной проекции. КТ не только позволя�

ет установить характер и распростра�

ненность патологических изменений в

ОНП, но и выявляет причины и индиви�

дуальные особенности анатомического

строения полости носа и пазух, приводя�

щие к развитию и рецидивированию РС.

КТ с высоким разрешением позволяет

визуализировать структуры,  которые

не видны при обычной РГ. Корреляция

КТ с операционными находками состав�

ляет 96,5%. 

МРТ, хотя и дает лучшую визуализа�

цию мягкотканых структур, не относит�

ся к  основным методам диагностики РС.

Данный метод практически не дает

представления о проходимости воздуш�

ных пространств, соединяющих ОНП с

полостью носа. МРТ  показана только в

отдельных ситуациях — например, при

подозрении на грибковый характер по�

ражения ОНП или возможную опухоле�

вую природу заболевания, а также при

орбитальных и внутричерепных ослож�

нениях РС. МРТ является наиболее ин�

формативным методом при дифферен�

циальной диагностике между мозговой

грыжей (менингоэнцефалоцеле) и опухо�

лью или воспалительным процессом в

области крыши решетчатого лабиринта.

Диагностическая пункция и зондиро�
вание дают возможность оценить объем

и характер содержимого пораженной па�

зухи и косвенным путем получить пред�

ставление о проходимости ее естествен�

ного отверстия. 

Для оценки проходимости соустья

пунктированной пазухи пользуются

простой схемой, учитывающей 3 степени

нарушения проходимости соустья (табл.
21.1). Для этого шприцом, подключенным

к игле или дренажной трубке, произво�

дят сначала аспирацию содержимого, а

затем — промывание пазухи.

Дифференциальный диагноз

Для вирусных и бактериальных РС бо�

лее характерно одновременное пораже�

ние нескольких пазух (полисинусит).
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Изолированное поражение одной па�

зухи (моносинусит) типично для грибко�
вого и одонтогенного РС.

Признаками РС, вызванного типич�
ными возбудителями (S. pneumoniae и
Н. influenzae), являются снижение обо�

няния, наличие уровня жидкости на РГ и

эффективность традиционной терапии.

Отличительные особенности РС, вы�
званных другими микроорганизмами,
зловонные выделения из носа, тотальное

снижение пневматизации ОНП на РГ,

более медленная положительная дина�

мика рентгенологической картины на

фоне проводимого лечения.

Аллергический (или эозинофильный)
грибковый РС характеризуется выявле�

нием при эндоскопии множественных по�

липов, а также весьма характерного отде�

ляемого желтого, зеленого или бурого цве�

та очень вязкой резиноподобной консис�

тенции. Аналогичное отделяемое — аллер�

гический муцин — обнаруживают во всех

пораженных пазухах во время операции.

Одонтогенный гайморит обычно при�

обретает первично хроническое течение,

сопровождается образованием полипов,

грануляций или грибковых конкремен�

тов в пазухе.

Хроническая инвазивная форма мико�
за сопровождается образованием грибко�

вых гранулем с инвазией их в костные

структуры и мягкие ткани лица.

ПРС характеризуется образованием и

рецидивирующим ростом полипов, со�

стоящих преимущественно из отечной

ткани, инфильтрированной эозинофи�

лами.

Общие принципы лечения

Основными целями лечения РС являются:

� сокращение длительности заболева�

ния;

� предупреждение развития орбиталь�

ных и внутричерепных осложнений;

� эрадикация возбудителя.

С этих позиций базисным методом ле�
чения ОБРС (среднетяжелых и тяже�
лых форм) и обострения хронического
РС является эмпирическая антибакте�
риальная терапия.

К основным показаниям для назначе�

ния противомикробных ЛС относятся:

� характерный для РС анамнез;

� выраженность клинических проявле�

ний;

� наличие гнойного отделяемого в носо�

вых ходах.

Антибактериальная терапия с учетом

вида и чувствительности конкретного

возбудителя, идентифицированного при

бактериологическом исследовании, от�

нюдь не гарантирует успех в связи с вы�

сокой вероятностью попадания в иссле�

дуемый материал "путевой" микрофло�

ры при заборе материала. Кроме того,

Таблица 21.1.  Оценка проходимости естественного соустья ОНП

Нормальная При аспирации в шприц поступает воздух или жидкое содержимое пазухи, 
проходимость соустья при промывании жидкость свободно изливается в полость носа

Нарушение При аспирации создается отрицательное давление, при промывании
проходимости I степени жидкость свободно попадает в полость носа (клапанный механизм 

и отрицательное давление в пазухе)

Нарушение Аспирация из пазухи невозможна, промывание удается лишь при усилении 
проходимости II степени давления на поршень шприца

Нарушение Ни аспирация, ни промывание пазухи невозможны: имеется полная блокада 
проходимости III степени соустья



результаты исследования чувствитель�

ности выявленного микроорганизма in
vitro не всегда коррелируют с клиничес�

кой эффективностью отдельных анти�

бактериальных ЛС. Причинами этого мо�

гут быть значительное усиление ан�

тибактериальной активности в резуль�

тате однонаправленного эффекта анти�

биотика и его метаболита и способность

целенаправленно достигать бактерицид�

ных концентраций именно в очаге ин�

фекции. Эти качества характерны, в ча�

стности, для макролидных антибиоти�

ков, клиническая эффективность кото�

рых существенно превышает результа�

ты лабораторного исследования чувст�

вительности.

При выборе противомикробного ЛС

первостепенное значение имеет чувст�

вительность к нему типичных возбуди�

телей заболевания S. pneumonia и
Н. influenzae. Однако в последние годы

наблюдается увеличение количества

штаммов этих микроорганизмов, рези�

стентных к наиболее распространен�

ным антибактериальным препаратам,

что является основной проблемой в ра�

циональной антибактериальной тера�

пии РС.

Антибактериальная терапия ОБРС

Амбулаторно преимущественно на�

значают пероральные противомикроб�

ные ЛС. 

Амоксициллин внутрь по 0,5—1 г
3 р/сут в течение 10—15 сут
(взрослым); по 30—60 мг/кг/сут
в 3 приема в течение 10—15 сут
(детям) ииллии

Амоксициллин/клавуланат внутрь
по 0,375—0,625 г 3 р/сут в тече�
ние 10—15 сут (взрослым);
внутрь по 1 г 2 р/сут в течение

10—15 сут (взрослым); 
по 20—45 мг/кг/сут (рассчи�
тывают по амоксициллину) в
3 приема в течение 10—15 сут
(детям) ииллии

Цефуроксим внутрь по 0,25—0,5 г
2 р/сут в течение 10—15 сут
(взрослым); по 30—40 мг/кг/сут
в 2 приема в течение 10—15 сут
(детям)

С учетом спектра типичных возбуди�

телей и российских данных об их анти�

биотикорезистентности препаратом пер�

вого выбора при ОБРС является амокси�

циллин. 

В отсутствие заметного клинического

эффекта по прошествии трех дней сле�

дует заменить препарат на антибиотик,

активный в отношении пенициллин�ре�

зистентностных S. pneumonia и проду�

цирующих β�лактамазы Н. influenzae.

В этом случае назначают цефалоспари�

ны III—IV поколения или новые фторхи�

нолоны:

Левофлоксацин внутрь 0,5 г
1 р/сут 5—10 сут (взрослым)
ииллии

Моксифлоксацин внутрь 0,4 г
1 р/сут 5—10 сут (взрослым)
ииллии

Спарфлоксацин внутрь по 0,4 г
1 р/сут 5—10 сут (взрослым) ииллии

Цефтибутен внутрь 0,4 г 1 р/сут
в течение 10—15 сут (взрослым);
по 9 мг/кг/сут в 1—2 приема
10—15 сут (детям)

При непереносимости препаратов пе�
нициллинового ряда (а из�за возмож�
ных перекрестных аллергических реак�
ций также нельзя назначать и цефало�
спорины) ЛС выбора являются макро�
лиды, такие как азитромицин, кларит�

ромицин, рокситромицин: 
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Кларитромицин внутрь по 0,25—
0,5 2 р/сут или 0,5 г 1 р/сут 10—
15 сут (взрослым); по 15 мг/кг/
сут в 2 приема (детям) ииллии

Рокситромицин внутрь по 0,15 г
2 р/сут или 0,3 г 1 р/сут 10—
15 сут (взрослым); по 5—
8 мг/кг/сут в 2 приема (детям) 

В случае госпитализации пациента

предпочтительным является паренте�

ральный путь введения противомикроб�
ных ЛС:

Амоксициллин/клавуланат в/в по
1,2 г 3 р/сут 7—10 сут (взрос�
лым);  20—45 мг/кг/сут в 3 вве�
дения 7—10 сут (детям) ииллии

Ампициллин/сульбактам в/м 1,5—
3 г/сут в 3—4 введения 7—
10 сут (взрослым); по 150
мг/кг/сут в 3—4 введения 7—
10 сут (детям) ииллии

Цефотаксим в/м  по 1—2 г 3 р/сут
7—10 сут (взрослым); по 50—
100 мг/кг/сут в 3 введения (де�
тям) ииллии

Цефтриаксон в/м по 1—2 г
1 р/сут 7—10 сут (взрослым);
по 20—75 мг/кг 1 р/сут (детям) 

Антибактериальная терапия 
обострений хронического РС

При лечении обострений хронического
PC ЛС выбора считается амоксицил�
лин/клавуланат в пероральной форме.

К альтернативными ЛС (назначают в

случае неэффективности противомикроб�

ных ЛС выбора) в настоящее время отно�

сят фторхинолоны III—IV поколений. 

Спектр антимикробного действия пре�

паратов данной группы максимально

адаптирован к возбудителям инфекций

верхних дыхательных путей. У пациен�

тов моложе 16 лет к альтернативным ЛС

относят макролиды. 

Дозы и длительность применения ука�

занных ЛС подробно описаны выше (см.
"Антибактериальная терапия ОБРС").

Учитывая значительную роль обструк�

ции естественных отверстий ОНП в пато�

генезе РС, большое значение в его терапии

имеют сосудосуживающие ЛС, которые

назначают либо местно, либо перорально:

Ксилометазолин, 0,1% спрей, по 1—
2 дозе в каждую ноздрю 2 р/сут
не более 5—7 суток (взрослым);
0,05% спрей, по 1—2 дозе в каж�
дую ноздрю 2 р/сут не более 5—
7 суток (детям) ииллии

Нафазолин, 0,1% капли, по 1—2 капли
в каждую ноздрю 2—4 р/сут не
более 5—7 суток (взрослым); 0,05%
капли, по 1—2 капли в каждую но�
здрю 2—4 р/сут (детям) ииллии

Оксиметазолин, 0,05% капли, по 1—
2 капли в каждую ноздрю 2—4
р/сут не более 5—7 суток (взрос�
лым); 0,025% капли, по 1—2 капли
в каждую ноздрю 2—4 р/сут
(детям)

Пероральные ЛС практически всегда

применяют в сочетании с H1�блокатора�
ми: псевдоэфедрин + лоратадин, псевдо�

эфедрин + цетиризин и др. Эти ЛС в

кратчайшие сроки устраняют отек сли�

зистой оболочки носа, восстанавливают

носовое дыхание и проходимость естест�

венных отверстий ОНП.

Из муколитических ЛС для улучше�

ния эвакуации секрета из ОНП применя�

ют ацетилцистеин и карбоцистеин:

Ацетилцистеин внутрь 400—
600 мг/сут в 1—2 приема (взрос�
лым); по 10 мг/кг/сут (детям
до года); по 100 мг 2 р/сут 
(детям 1—2 лет); по 100 мг
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3 р/сут (детям 2—6 лет); по
200 мг 2—3 р/сут (детям 6—
14 лет) ииллии

Карбоцистеин внутрь по 750 мг
3 р/сут (взрослым); 2,5% сироп,
по 15 мл 3 р/сут (взрослым);
2,5% сироп, 2,5—5 мл 4 р/сут
(детям 2—5 лет); 2,5% сироп, по
10 мл 4 р/сут (детям 5—12 лет)

В лечении острого и хронического РС

используют также ЛС растительного про�

исхождения, которые обладают противо�

воспалительным и муколитическим дей�

ствием. Классическим и наиболее извест�

ным представителем данной группы яв�

ляется комбинированное ЛС, в состав ко�

торого входят компоненты хорошо изве�

стных лекарственных растений: корень

горечавки, трава вербены и щавеля, цве�

ты первоцвета и бузины. Это ЛС способно

уменьшать выраженность отека слизис�

той оболочки полости носа и облегчать

эвакуацию секрета из ОНП. Кроме того,

оно повышает активность реснитчатого

эпителия и ускоряет эвакуацию секрета

из ОНП, оказывает иммуностимулирую�

щее и противовирусное действие (предот�

вращает репликацию вирусов гриппа А,

парагриппа, а также респираторно�син�

цитиального вируса). Доказано, что до�

бавление этого комбинированного ЛС к

антимикробной терапии увеличивает эф�

фективность последней примерно на 35%.

Важными методами лечения ОБРС и

хронического PC являются пункции и
зондирование ОНП. Они позволяют про�

мыть пораженную пазуху антисептичес�

ким раствором, удалить из нее патологи�

ческий секрет, ввести ЛС (антисептики,

протеолитические ферменты, ГКС). В не�

которых случаях пункция и промывание

ОНП позволяют ликвидировать блокаду

ее естественного соустья. Считают, что

регулярное удаление экссудата при

гнойном PC защищает от протеолиза

факторы местного иммунитета и в 2—3

раза повышает содержание Ig и компле�

мента в пораженной пазухе, стимулируя

механизмы местной антибактериальной

защиты. Наиболее распространена и лег�

че выполнима пункция ВЧП; она чаще

всего используется в лечении PC.

Метод принудительного дренирова�
ния ОНП имеет определенные преиму�

щества перед лечением повторными

пункциями. Наличие катетера создает

дополнительный путь для эвакуации се�
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В лечении ринитов и синуситов эф�

фективен комбинированный аэрозоль

двойного действия Ринофлуимуцил®,

в состав которого входят ацетилци�

стеин и туаминогептана сульфат.

Ацетилцистеин, действуя топичес�

ки, оказывает быстрое разжижаю�

щее действие на слизистые выделе�

ния путем разрыва дисульфидных

связей гликопротеидов слизи. Кро�

ме того, ацетилцистеин оказывает

противовоспалительное действие

за счет торможения хемотаксиса

лейкоцитов, а также обладает анти�

оксидантными свойствами. Туами�

ногептана сульфат при местном

применении оказывает сосудосу�

живающее действие, устраняет

отек и гиперемию слизистой обо�

лочки, не вызывая нежелательных

системных эффектов. Муколитиче�

ское и репаративное действие аце�

тилцистеина дополняется сосудо�

суживающим эффектом туамино�

гептана сульфата, способствующим

устранению отека, очищению и вос�

становлению проходимости ОНП.

Благодаря перечисленным эффек�

там достигается быстрое заживле�

ние слизистой оболочки носовых

ходов и уменьшение симптомов

воспаления.



крета из пораженной пазухи, увеличива�

ет воздухообмен, ликвидирует отрица�

тельное давление при блокированном

или работающем как клапан естествен�

ном соустье.

Среди других методов, которые ис�

пользуются в лечении PC, необходимо

отметить носовые души, промывание по�

лости носа теплым изотоническим рас�

твором и физиотерапию (ультравысоко�

частотные токи, микроволновая терапия,

ультразвук).

Показания к хирургическому лече�
нию при бактериальном РС возникают

при неэффективности проводимой анти�

бактериальной терапии и развитии ор�

битальных или внутричерепных ослож�

нений. При хирургических вмешатель�

ствах на ОНП предпочтение отдается

щадящим функциональным методам с

использованием ригидных эндоскопов и

мягкотканых шейверов.

Особенности лечения 
различных форм РС

Учитывая широкий спектр возбудителей,

лечение внутрибольничных, развивших�
ся на фоне иммунодефицитных состоя�
ний РС, а также одонтогенных гаймори�
тов представляет большие сложности.

При эмпирической антибактериальной

терапии ЛС выбора являются фторхино�

лоны III—IV поколений, которые в тяже�

лых случаях назначают внутривенно, це�

фалоспорины или карбапенемы:

Левофлоксацин внутрь 0,5 г 1 р/сут
5—10 сут или в/в по 500 мг 1—
2 р/сут 7—10 сут (взрослым)
ииллии

Меропенем в/в по 0,5—1 г 3 р/сут
7—10 сут (взрослым); 10—
20 мг/кг 3 р/сут 7—10 сут
(детям) ииллии

Моксифлоксацин внутрь 0,4 г
1 р/сут 5—10 сут (взрослым) ииллии

Спарфлоксацин внутрь 0,4 г
1 р/сут (взрослым) ииллии

Цефтриаксон в/м 1—2 г 1 р/сут
7—10 сут (взрослым); по 20—
75 мг/кг 1 р/сут (детям) 

У всех пациентов с этими формами PC

необходимо бактериологическое иссле�

дование микрофлоры среднего носового

хода и ОНП. Однако к результатам дан�

ного исследования надо относиться кри�

тически и соотносить их с клинической

эффективностью выбранного ЛС.

Комплексное лечение РС, развивше�
гося на фоне дефицита гуморального
звена иммунитета, должно включать ре�

гулярную заместительную терапию Ig.

Терапия насыщения:

Иммуноглобулин человеческий нор�
мальный в/в капельно (со скоро�
стью 20 капель в мин) 0,3—
0,5 г/кг 1 раз/нед

Терапия насыщения проводится до

достижения претрансфузионного уров�

ня Ig в сыворотке крови пациента ≥ 500

мг/дл (в обычных условиях этот уровень

предотвращает развитие тяжелых бак�

териальных инфекций), а затем реко�

мендуется поддерживающая терапия:

Иммуноглобулин человеческий нор�
мальный в/в капельно (со скоро�
стью 20 капель в мин) 0,3—
0,5 г/кг 1 раз в 3—4 /нед

У больных с внутрибольничным РС, по�

мимо массивной системной антибактери�

альной терапии, оправдано местное приме�

нение противомикробных ЛС, в частности

назального спрея фрамицетина, или ком�

бинированных ЛС (неомицин + полимик�

син + дексаметазон + фенилэфрин):
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Фрамицетин, спрей, по одной дозе в
каждый носовой ход 4—6 р/сут
до 10 сут

Консервативная терапия одонтогенно�
го гайморита, даже проводимая с учетом

чувствительности конкретных микроор�

ганизмов, не приводит к излечению. Лече�

ние, как правило, должно быть хирурги�

ческим. Операция заключается во вскры�

тии пораженной ВЧП наружным или эн�

доназальным доступом и пластическом

закрытии свища между полостью рта и

пазухой в тех случаях, когда он имеется.

Фармакотерапия полипозного РС

При ПРС существующие ЛС позволяют

лишь приостанавить рост полипов, удли�

нить промежутки между рецидивами, но

не излечить заболевание. Тем не менее ле�

чение ПРС (за исключением солитарных и

обтурирующих полипов) следует начинать

с фармакотерапии, хирургическое вмеша�

тельство должно выполняться при неэф�

фективности консервативного лечения.

Для лечения ПРС и профилактики

роста полипов после хирургического

вмешательства могут использоваться

как системная терапия ГКС, так и тера�

пия ГКС для местного применения.

Доказана эффективность местного
применения ГКС. Будесонид, флутика�

зон и мометазон характеризуются высо�

кой местной активностью и минимальной

биодоступностью, что особенно важно

при терапии ПРС у пациентов, которым

показаны длительные многомесячные

курсы лечения. 

Беклометазон, спрей, по 100 мкг в каж�
дую ноздрю 3 р/сут 1—2 мес ииллии

Будесонид, спрей, по 100 мкг в каж�
дую ноздрю 2 р/сут 1—2 мес
ииллии

Мометазон, спрей, по 50 мкг в
каждую ноздрю 2 р/сут 1—
2 мес ииллии

Флутиказон, спрей, по 50 мкг в
каждую ноздрю 2 р/сут 1—2 мес

Эффективность короткого курса сис�

темной терапии, называемого "медика�
ментозной полипотомией", во многих

случаях не уступает эффективности хи�

рургического лечения: 

Преднизолон внутрь 10 сут по
0,5—1 мг/кг/сут

Для профилактики побочных эффек�

тов две трети суточной дозы должны

приниматься рано утром, оставшаяся

доза — во время обеда. С 11�го дня дозу

преднизолона постепенно снижают до

полной отмены ЛС. Весь курс лечения

занимает 14—16 сут. Такой курс назна�

чают (не чаще двух раз в год) при нали�

чии противопоказаний к хирургическо�

му вмешательству, а также в тех случ�

аях, когда полипы рецидивирируют в

очень короткие сроки после операции.

Оптимальной тактикой в лечении ПРС,

особенно ассоциированного с БА, непере�

носимостью НПВС, назальной и бронхи�

альной гиперреактивностью, является со�

четание системной терапии ГКС и хирур�
гического лечения. В этих ситуациях вме�

шательство выполняют на фоне короткого

курса системной терапии ГКС в течение

трех дней до и трех дней после операции:

Преднизолон внутрь (no 20—30 мг
в 8 часов утра и 10 мг в обед) 6 сут

Системная фармакотерапия ГКС пе�

ред операцией способствует уменьше�

нию размеров полипов, снижает отек и

кровоточивость тканей и позволяет хи�

рургу сохранить анатомические струк�

туры и интактную слизистую оболочку.
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Эффективность других методов фар�

макотерапии ПРС (противогрибковые

ЛС, десенсибилизация аспирином) ин�

тенсивно исследуется в последние годы,

и, возможно, некоторые из них в бли�

жайшем будущем займут свое место в

арсенале средств лечения.

В хирургическом лечении превалиру�

ет тенденция к минимальной инвазивно�

сти. Менее травматичные функциональ�

ные эндоскопические вмешательства да�

ют лучшие результаты, сопровождают�

ся меньшим числом осложнений, реже

способствуют прогрессированию заболе�

вания и развитию БА, чем классические

операции с радикальным удалением

слизистой оболочки и носовых раковин,

особенно выполняемые без соответству�

ющей медикаментозной подготовки или

на фоне неполной ремиссии заболевания.

Терапия грибковых форм РС

Лечение острой инвазивной формы ми�
коза ОНП должно включать радикальное

(по возможности) хирургическое удале�

ние всех пораженных и некротизирован�

ных тканей, в/в введение высоких доз ам�

фотерицина В, коррекцию уровня сахара

в крови (при наличии сахарного диабета)

и гипербарическую оксигенацию:

Амфотерицин В в/в по 1 мг/кг че�
рез день или 2 р/нед

При грибковом шаре назначение про�

тивогрибковых ЛС не требуется. Лече�

ние — хирургическое (эндоскопичес�

кое). Полное удаление грибковых масс

из ОНП гарантирует выздоровление.

Лечение аллергического грибкового
риносинусита — хирургическое (при на�

личии крупных полипов). Эффективность

назначения противогрибковых ЛС не до�

казана.

Лечение поверхностного синона�
зального микоза заключается в уда�

лении субстрата для роста мицелия

грибков.

Оценка 
эффективности лечения

Критерии эффективности фармакоте�

рапии РС:

� уменьшение выраженности основных

симптомов (головной боли, выделений,

заложенности носа);

� улучшение общего состояния пациента;

� положительная динамика изменений

на РГ.

При остром РС выздоровление насту�

пает в сроки от нескольких дней до 2—

3 нед. При неадекватном лечении остро�

го, а чаще хронического PC возможно

развитие внутричерепных и орбиталь�

ных осложнений.

Осложнения 
и побочные эффекты 
лечения

Побочные эффекты ГКС и сосудосужи�

вающих ЛС для местного применения

описаны в главе “Ринит”.

См. гл. 22. “Ринит”.

Инъекции ГКС�депо в носовые ракови�

ны связаны с риском эмболии сосудов

сетчатки и развития слепоты.

Ошибки 
и необоснованные назначения

Из�за высокой вероятности вирусной эти�

ологии, выраженной тенденции к самовы�
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здоровлению, антибактериальная терапия

при легкой форме острого РС не показана.

Назначение антигистаминных ЛС (H1�

блокаторов) при РС не показано, за ис�

ключением случаев, когда РС развивает�

ся на фоне аллергического ринита и при

вирусном РС.

H1�блокаторы второго поколения нель�

зя применять в сочетании с макролида�

ми и противогрибковыми ЛС из�за воз�

можности развития кардиотоксического

эффекта.

В настоящее время достоверных дан�

ных, касающихся эффективности и бе�

зопасности введения ГКС�депо при ПРС,

нет.

Применение фторхинолонов противо�

показано детям моложе 16 лет.

Прогноз

При остром PC прогноз благоприятный.

При хроническом РС, протекающем без

осложнений, прогноз, как правило, бла�

гоприятный и зависит от морфологичес�

ких изменений и длительности процесса.

При одонтогенном гайморите, грибковых

РС, ПРС в большинстве случаев необхо�

димо хирургическое лечение.
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Ринит — воспаление слизистой оболочки полости
носа. Это одно из наиболее распространенных забо�

леваний человека, приводит к существенному сни�

жению качества жизни, нарушению сна и в тяже�

лых случаях создает проблемы в обучении и про�

фессиональной карьере пациента. Ринит является

предвестником и фактором риска развития других

заболеваний: БА, острого и хронического риносину�

сита, среднего отита. Ринит может представлять

собой как самостоятельное заболевание, обуслов�

ленное воздействием различных факторов (вклю�

чая патогенные микроорганизмы, аллергены, фак�

торы, загрязняющие окружающую среду, термиче�

ские, механические и иные воздействия), так и

быть проявлением других соматических расст�

ройств (вегето�сосудистой дистонии, заболеваний

эндокринной системы, нарушения обмена веществ).

Выделяют аллергический, инфекционный, неал�
лергический эозинофильный, вазомоторный, ги�
пертрофический и атрофический ринит. В зависи�

мости от длительности заболевания ринит подраз�

деляют на острый и хронический.

Аллергический ринит

Эпидемиология 

Распространенность АР за прошедшее столетие

выросла в десятки раз. В развитых странах АР

страдает от 10 до 30% людей. 

Классификация

Ринит бывает интермиттирующий (сезонный), пер�
систирующий (круглогодичный) и профессиональ�
ный (возможна и не аллергическая природа) АР.

В зависимости от выраженности клинических про�

явлений выделяют следующие формы заболевания:

� легкая: имеются лишь незначительные клини�

ческие проявления, не нарушающие дневную 
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Адреномиметики
Ксилометазолин
Оксиметазолин 724
Псевдоэфедрин
Тетризолин
Эпинефрин
Эфедрин 819

Антигистаминные ЛС
Азеластин
Акривастин
Дезлоратадин 656

Эриус 816
Диметинден
Дифенгидрамин
Клемастин
Левокабастин
Лоратадин
Терфенадин
Фексофенадин 770
Хифенадин
Хлоропирамин
Цетиризин
Ципрогептадин
Эбастин 811

Глюкокортикоиды
Беклометазон 632

Беклоджет 250 631
Будесонид

Бенакорт 636
Бенарин 636
Пульмикорт 739

Преднизолон 736
Медопред 702

Флутиказон 781
Мометазон 716

Назонекс 719

Муколитики/
антиконгестанты

Ацетилцистеин/
туаминогептан

Ринофлуимуцил 742

М�холинолитики
Ипратропия бромид 672

Атровент Н 623

Стабилизаторы мембран
тучных клеток

Кетотифен 678
Кромоглициевая кислота 689

Указатель описаний ЛС
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� Затруднение носового дыхания 
� Ринорея 
� Жжение (зуд) в полости носа
� Приступообразное чиханье 

Реже:
� Снижение обоняния 
� Слезотечение
� Проявления конъюнктивита
� Заложенность ушей

� Кашель
� Гнусавый оттенок голоса
� Головная боль
� Общее недомогание 

и нарушение сна

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ                                                                                   ринит

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

� Цитологическое
исследование ноB
сового секрета
(эозинофилы соB
ставляют более
10% клеточной
популяции)

� Акустическая 
ринометрия

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

Неаллергический
эозинофильный

ринит
Аллергический ринит

Инфекционный
ринит

Атрофический
ринит

Вазомоторный
ринит

� Анамнез (связь с определенныB
ми аллергенами) 

� Передняя риноскопия (проба с
эпинефрином, симптом Воячека) 

� Общий анализ крови 
(эозинофилия) 

� Иммунологический анализ крови
(определение концентрации общеB
го и аллергенBспецифического IgE)

� Микроскопия мазка отделяемого
из полости носа 

� Аллергические диагностические
пробы (прикBтест, скарификационB
ные, внутрикожные пробы, внутB
риносовой провокационный тест)

Исследование
мазка из полости
носа на микроB
флору и чувствиB
тельность к антиB
биотикам

� Риноскопия
� МикробиологиB

ческое исслеB
дование носоB
вого секрета

� Определение
уровня железа
в сыворотке
крови

� РентгенограB
фия или КТ
околоносовых
пазух (исключеB
ние синусита)

Определение пу�
скового фактора:
медикаментоз�
ный (длительная
терапия сосудоB
суживающими
ЛС для местного
применения),
гормональный
(беременность,
пубертатный возB
раст), рефлек�
торный (пищеB
вой, холодовой),
идиопатический

�

�

�

�

�

�

�

�

�

�

�
� ГКС для местного

применения
� Ингибиторы лейB

котриеновых реB
цепторов 

� ДесенсибилизаB
ция АСК

� Элиминация аллергенов 
� СДC
� H1Bблокаторы системные 

и для местного применения
(легкая и среднетяжелая
формы, возможно в комбиB
нации с системными сосуB
досуживающими ЛС)

� ГКС для местного применеB
ния (среднетяжелая 
и тяжелая формы) 
и системные (курсами)

� Стабилизаторы мембран
тучных клеток

� Сосудосуживающие ЛС 
(короткими курсами)

� МBхолиноблокаторы 
� Хирургическое вмешательB

ство (при аномалиях анатоB
мического строения полосB
ти носа, необратимой 
гипертрофии нижних носоB
вых раковин)

Острый ринит: 
� Симптоматическое

(ножные ванны,
эвакуация секрета,
сосудосуживающие
препараты
коротким курсом)

� Местное
применение
антибактериальных
ЛС сроком на 5—
7 сут

� Муколитики 
� Увлажнение

полости носа

Рецидивирующий 
и хронический
ринит:
� То же 
+
� Пероральные или

интраназальные
вакцины

� Ирригация полоB
сти носа (удалеB
ние корок, увB
лажнение)

� АнтибактериальB
ная терапия

� Растворы, масла
и мази, содерB
жащие витамиB
ны (А, В2) для
местного примеB
нения

� Муколитики
� Хирургическое

лечение

� Устранение пусB
ковых факторов

� ГКС для местноB
го применения

� Системные ГКС
коротким курсом

� Щадящее хирурB
гическое вмешаB
тельство

� Физиотерапия
� ИглорефлексоB

терапия



активность и/или сон, пациент осозна�

ет наличие проявлений заболевания,

но может обойтись и без лечения;

� среднетяжелая: симптомы ринита на�

рушают сон, препятствуют работе,

учебе, занятиям спортом, качество

жизни существенно ухудшается;

� тяжелая: симптомы настолько выра�

жены, что пациент не может нормаль�

но работать, учиться, заниматься спор�

том или досугом в течение дня и спать

ночью, если не получает лечения.

Этиология и патогенез

Основными факторами, вызывающими

появление симптомов АР, являются со�

держащиеся в воздухе аллергены, кото�

рые принято делить на три группы:

� аэроаллергены внешней среды (пыль�

ца растений);

� аэроаллергены жилищ (клещей домаш�

ней пыли, животных, насекомых, плесе�

ни, некоторых домашних растений);

� профессиональные аллергены.

Помимо этого, выделяют следующие

пусковые факторы, которые приводят к

развитию неспецифической назальной
гиперреактивности (повышенная чувст�

вительность к разнообразным неспеци�

фическим воздействиям) и могут спрово�

цировать развитие заболевания или спо�

собствовать его обострению: 

� холодовое воздействие; 

� острая пища; 

� эмоциональные нагрузки;

� стрессовые ситуации. 

Патогенез АР является классическим

примером IgE�опосредованной аллерги�
ческой реакции первого типа, которая

состоит из двух фаз. 

В ранней фазе аллергического ответа

тучные клетки, несущие специфические

IgE, мигрируют в слизистую оболочку но�

са и распознают попавшие туда аллерге�

ны. Связывание тучной клетки с аллерге�

ном немедленно вызывает ее активацию и

дегрануляцию. При этом в межклеточное

вещество выделяются медиаторы воспа�

ления, главным из которых является гис�

тамин. Воздействуя на стенки сосудов,

медиаторы повышают их проницаемость,

что вызывает отек тканей и ринорею. Они

также стимулируют секрецию желез и

расширяют артериовенозные анастомозы

(дроссельные вены), что увеличивает

кровенаполнение кавернозной ткани,

размеры носовых раковин и вызывает за�

труднение носового дыхания. Гистамин

раздражает окончания афферентных

нервов слизистой оболочки, что вызывает

ощущение жжения и рефлекторные при�

ступы чиханья. В ранней фазе симптомы

ринита появляются уже спустя несколько

минут после контакта с аллергеном. 

Через несколько часов после разреше�

ния ранней фазы, даже без повторного

контакта с аллергеном, возникает отсро�

ченная или поздняя фаза аллергического

ответа, которая характеризуется вторич�

ным повышением содержания гистамина и

других медиаторов воспаления, а также

увеличением количества эозинофилов и

базофилов в слизистой оболочке полости

носа. Т�лимфоциты 2�го типа, активирую�

щиеся при взаимодействии с антиген�пре�

зентирующими клетками, участвуют

только в заключительной фазе патогенеза

АР (для их накопления требуется доволь�

но длительный интервал времени). Их ци�

токины (преимущественно ИЛ�5) участву�

ют в поддержании тканевой эозинофилии. 

Естественное течение АР существенно

отличается от описанной выше последова�

тельности событий, происходящих после

однократной провокации. Повторные воз�

действия тех же концентраций аллергена

вызывают более выраженные клиничес�

кие симптомы. Этот феномен, названный
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праймирующим эффектом, заключается

в том, что воздействие аллергена подго�

тавливает слизистую оболочку к последу�

ющим контактам, делая ее более чувстви�

тельной. В результате при каждой после�

дующей провокации количество пыльце�

вых частиц, требующееся для появления

симптомов ринита, снижается в десятки

раз. Этим объясняется и тот факт, что ли�

ца, сенсибилизированные к пыльце дере�

вьев и луговых трав, после окончания се�

зона цветения отвечают выраженными

симптомами ринита даже на минималь�

ные концентрации пыльцы трав в воздухе.

При персистирующем (круглогодич�
ном) рините, когда имеет место длитель�

ное воздействие низких концентраций

аллергена, развивается хроническое вос�

паление в слизистой оболочке носа. Дока�

зано, что у больных любой формой АР,

даже в отсутствие повторных воздейст�

вий аллергена в течение длительного

времени, в силу ряда причин сохраняют�

ся воспалительные изменения — "мини�
мальное персистирующее воспаление". 

В патогенезе АР присутствует и ней�

рогенный компонент воспаления, прояв�

ляющийся при высвобождении нейро�

пептидов из окончаний холинэргических

и пептидэргических нейронов.

В основе неспецифической гиперреак�
тивности слизистой оболочки носа у боль�

ных АР могут лежать конституциональ�

ные особенности, изменение чувствитель�

ности рецепторов к медиаторам и раздра�

жающим стимулам, снижение порога ре�

флекторных реакций, а также сосудистые

и микроциркуляторные изменения.

Клинические 
признаки и симптомы

К основным симптомам АР относятся:

� затруднение носового дыхания; 

� выделения из носа (ринорея); 

� жжение (зуд) в полости носа;

� приступообразное чиханье. 

Реже больных беспокоят снижение

обоняния, головная боль, проявления

конъюнктивита, общее недомогание и

нарушение сна. 

Особенности клинической картины ос�

новных форм АР представлены в табли�
це 22.1.

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

При сборе анамнеза удается установить

связь появления симптомов с определен�

ными аллергенами. 

Для пыльцевой аллергии характерно:

� сочетание АР и конъюнктивита;

� сезонность обострений (появление

признаков болезни весной, летом и

ранней осенью — в период цветения

растений);

� метеозависимость (ухудшение само�

чувствия больных в сухую ветреную

погоду, когда создаются наилучшие ус�

ловия для распространения пыльцы);

� перекрестная пищевая сенсибилиза�
ция (примерно в 40%) и непереноси�

мость некоторых фитопрепаратов.

При бытовой аллергии типичны:

� эффект элиминации (уменьшение или

исчезновение симптомов АР вне дома

(на даче, в командировке, в отпуске);

� обострения в сырое время года (осе�

нью, зимой, ранней весной);

� усиление симптомов в первую полови�

ну ночи;

� появление симптомов при уборке квар�

тиры, выбивании ковров, просмотре

старых книг и бумаг.

Для аллергии на шерсть животных
характерно:



� возникновение симптомов при контак�

те с животными и ношении одежды из

шерсти и меха;

� непереносимость ЛС, содержащих

белки животных (гетерологичные сы�

воротки, иммуноглобулины и т.д.).

При грибковой аллергии отмечаются:

� непереносимость продуктов, содержа�

щих дрожжи (пиво, квас, сухие вина,

кисломолочные продукты);

� ухудшение состояния во влажную по�

году, при посещении сырых, плохо

проветриваемых помещений;

� сезонное или круглогодичное течение

болезни с ухудшением весной, летом и

в начале осени;

� наличие очагов грибковой инфекции.

Внешние проявления АР скудны. Об�

ращают на себя внимание приоткрытый

рот, темные круги под глазами (из�за

стаза в периорбитальных венах в резуль�

тате постоянно нарушенного носового

дыхания), отечность и гиперемия кожи

крыльев носа и над верхней губой (при

обильных выделениях из носа). У лиц,

вынужденных из�за зуда постоянно по�

тирать кончик носа, на коже спинки носа

образуется поперечная складка. У детей

этот привычный жест называют "аллер�

гическим салютом". Довольно типичны�

ми, особенно при сезонной аллергии, яв�

ляются и проявления конъюнктивита.

При передней риноскопии и эндоско�
пическом исследовании выявляются

отек носовых раковин, серый или циано�

тичный цвет и характерная пятнистость

слизистой оболочки (симптом Воячека), а

в момент обострения — значительное ко�

личество белого, иногда пенистого секре�

та в носовых ходах. При многолетнем

анамнезе персистирующего АР наблю�

даются полипозные изменения слизис�

той оболочки, обычно в области среднего

носового хода, гипертрофия и полипоз�

ное перерождение задних концов ниж�

них носовых раковин. Проба с эпинеф�
рином демонстрирует обратимость вы�

явленных изменений. Следует обращать

РАЗДЕЛ II. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

264

Таблица 22.1.  Характеристики основных форм АР

Клинические проявления Интермиттирующий (сезонный) Персистирующий (круглогодичный)

Выделения из носа Водянистые, обильные Слизистые

Чиханье Приступами Постоянное

Заложенность носа Преходящая Доминирующий признак, особенно
выражена ночью

Снижение обоняния Редко Довольно часто

Коньюнктивит Обычно Редко

Сопутствующий Не характерен Нередко
хронический риносинусит

Вероятность развития БА 10—40% 30—60%

Связь появления Отчетливая: весной — пыльца Нечеткая: обострения при сезонных 
и исчезновения симптомов деревьев; начало лета — пыльца пиках размножения клещей в сырые 
со временем года злаковых трав; позднее лето — осенние месяцы; середина влажного 

пыльца сорных трав лета — грибы Alternaria, Cladosporium

Влияние жилищных условий, Отсутствует Имеется
контакта с домашним 
животным 

Влияние погодных условий Улучшение самочувствия Холодный воздух, резкие перепады 
в дождливую безветренную температуры ухудшают самочувствие
погоду



внимание на аномалии анатомического

строения полости носа, особенно острые

шипы и гребни перегородки носа. "Вон�

заясь" в слизистую оболочку противопо�

ложной носовой раковины, они усилива�

ют и поддерживают имеющийся уже

отек и выраженность клинических про�

явлений, снижают эффективность меди�

каментозного лечения и, кроме того, мо�

гут быть источником патологического

рино�бронхиального рефлекса, приводя�

щего к развитию бронхоспазма.

Лабораторная диагностика.
� Общий анализ крови (типична эозино�

филия). 

� Более специфичным методом являет�

ся микроскопия мазка отделяемого из

полости носа, окрашенного по методу

Романовского. При АР содержание эо�

зинофилов повышено и составляет бо�

лее 10% от общего количества клеток.

Аллергические диагностические про�
бы. Для выявления причинных аллерге�

нов используют кожные пробы. Обычно

используют пробы уколом (прик�тест).

Для этого набор аллергенов наносят на

кожу предплечья, затем тонкой иглой

прокалывают кожу в месте их нанесения

и через определенное время измеряют

размеры кожного волдыря. Одновремен�

но с аллергенами наносят тест�контроль�

ную жидкость (отрицательный кон�

троль) и 0,01% раствор гистамина (поло�

жительный контроль). Немедленная ал�

лергическая реакция, развивающаяся

после контакта с аллергеном, проявляет�

ся триадой Левиса: волдырем, гипере�

мией и кожным зудом, которые макси�

мально выражены через 10—20 мин по�

сле нанесения аллергена. Результаты

прик�теста оценивают в необходимые

сроки, измеряя размеры кожных папул

и сравнивая их с положительным тест�

контролем. 

Скарификационные пробы более чув�

ствительны, но менее специфичны и ча�

ще дают ложноположительные реакции. 

Внутрикожные пробы ставят только

при спорных результатах прик�тестов, а

также при необходимости аллергомет�

рического титрования.

Для уточнения клинической значимости

аллергена (помимо сопоставления с клини�

кой заболевания) используют внутриносо�
вой провокационный тест. Его проводят

только с теми аллергенами, на которые бы�

ли получены положительные кожные ре�

акции. Для постановки теста в одну полови�

ну носа вводят 2—3 капли дистиллирован�

ной воды и затем возрастающие разведе�

ния тестируемого аллергена: 1:100, 1:10 и

цельный раствор. Тест считается положи�

тельным, если через 20 минут после введе�

ния аллергена появляется ринорея, чиха�

ние, жжение и заложенность носа. Положи�

тельный внутриносовой тест подтвержда�

ет, что данный аллерген действительно вы�

зывает симптомы ринита. Для более точной

оценки результатов теста в динамике про�

водят эндоскопическое исследование поло�

сти носа, переднюю активную риноманоме�

трию или собирают назальный секрет для

цитологического исследования.

И кожные пробы, и внутриносовой
провокационный тест в редких случаях
могут вызывать бронхоспазм и тяже�
лые аллергические реакции, в частнос�

ти, у пациентов с сопутствующей БА, по�

этому должны проводиться только обу�

ченным персоналом в специальном каби�

нете. Допустимо использование только

серийно выпускаемых стандартизиро�

ванных экстрактов аллергенов, разре�

шенных к применению в России.

Показаниями для определения кон�
центрации общего и аллерген�специфи�
ческих IgE являются:

� трудные для интерпретации и недо�

стоверные результаты кожной пробы;
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� наличие типичных клинических про�

явлений при отрицательной кожной

пробе с данным аллергеном;

� ложноотрицательные кожные реак�

ции вследствие приема противоаллер�

гических ЛС при невозможности их

отмены;

� невозможность постановки кожных

проб.

Уровень общего IgE близок к нулю в

момент рождения, но по мере взросления

постепенно увеличивается. После дости�

жения 20�летнего возраста уровни выше

100—150 ЕД/л считаются повышенными. 

Определение концентрации аллерген�
специфических антител может быть про�

ведено радиоаллергосорбентным (наибо�

лее распространенный), радиоиммунным,

иммуноферментным или хемолюминес�

центным методами. Методы количествен�

ного определения IgE имеют специфич�

ность порядка 90%, могут выполняться да�

же при наличии сопутствующих кожных

проявлений аллергии, на их результате не

сказывается одновременный прием анти�

гистаминных и глюкокортикоидных ЛС.

Широкое использование этих методов по�

ка ограничено их высокой стоимостью.

Дифференциальный диагноз

В большинстве случаев диагностика АР

не вызывает затруднения из�за четкой

связи возникновения симптомов с опре�

деленным аллергеном. В отдельных слу�

чаях необходимо проводить дифферен�

циальную диагностику АР с другими за�

болеваниями, одним из симптомов кото�

рых является ринорея. В частности, у де�

тей в возрасте от двух до четырех лет по�

прежнему представляет значительные

сложности дифференциальная диагнос�

тика АР и рецидивирующих вирусных

инфекций дыхательных путей. 

Общие принципы лечения

Выбор метода и алгоритма лечения АР

зависит от клинической формы и вари�

анта заболевания. Существуют три ос�

новных метода консервативного лече�

ния: элиминация аллергенов, СДC и

фармакотерапия. 

Повышению эффективности терапии

способствует обучение пациентов. 

При наличии анатомических аномалий

строения полости носа, а также при не�

эффективности консервативных меро�

приятий показано хирургическое вме�
шательство.

Элиминация аллергенов
Является непреложным условием лече�

ния при всех формах АР, однако ее не

следует считать самым дешевым мето�

дом лечения. Во многих ситуациях эф�

фективная элиминация аллергенов свя�

зана со значительными финансовыми

затратами. 

Существует ряд рекомендаций, на�

правленных на предупреждение контак�

та с аллергенами (табл. 22.2). 

Из�за поливалентной сезонной и круг�

логодичной сенсибилизации, имеющейся

у многих больных, а также ряда практи�

ческих и экономических сложностей

полное устранение контакта с аллерге�

ном в большинстве случаев невозможно. 

Меры по элиминации аллергенов долж�

ны проводиться совместно с медикамен�

тозным лечением.

Специфическая десенсибилизация
Метод заключается во введении больно�
му возрастающих доз аллергена, к кото�
рому установлена повышенная чувстви�
тельность. Показанием к проведению

СДC являются те состояния, когда полное

и постоянное прекращение контакта со

специфическим аллергеном невозможно
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�� Больше находиться в помещении во время сезона цветения растений
�� Закрывать окна в квартире днем и открывать их только на ночь, когда снижается соB

держание пыльцы в воздухе
�� Носить медицинскую маску и защитные очки
�� Не открывать окна в автомобиле и использовать защитный фильтр кондиционера во

время езды за городом
�� Уехать из постоянного места жительства в другую климатическую зону на время сеB

зона цветения
�� Исключить употребление в пищу продуктов, обладающих свойствами перекрестной

реактивности
�� Не принимать фитопрепараты, не применять растительные косметические средства

(мыло, шампуни, кремы, бальзамы)
�� Регулярно промывать полость носа теплым физиологическим раствором

�� Заменить пуховые и перьевые подушки и матрасы, а также шерстяные одеяла на
синтетические (синтепон), стирать их каждую неделю при температуре не ниже
60°С, менять их ежегодно

�� Постельные принадлежности и шторы вымораживать на улице или проветривать на
ярком солнце, так как клещи чувствительны к действию холода и ультрафиолетовых
лучей

�� Использовать защитные чехлы для постельного белья

�� Удалить из комнаты, где больной спит или проводит большую часть времени, ковры,
мягкие игрушки, шкафы для хранения книг и одежды, гардины из толстого полотна,
телевизор, компьютер (вокруг них концентрация пыли значительно повышается)

�� Заменить ковровые покрытия на легко моющийся линолеум или деревянные поB
крытия

�� Делать влажную уборку не реже двух раз в неделю, уделяя особое внимание уборке
мебели, обитой тканями; использовать моющие пылесосы с одноразовыми пакетаB
ми и фильтрами или пылесосы с резервуаром для воды

�� Проводить уборку в отсутствие больного

�� Установить в квартире кондиционер или воздушный фильтр

�� Поддерживать в квартире влажность не выше 50% — это уменьшает интенсивность
размножения клещей

�� По возможности избавиться от домашних животных, не заводить новых
�� Полностью исключить нахождение животных в спальне
�� Регулярно мыть животных
�� Не посещать цирк, зоопарк и дома, где есть животные
�� Не пользоваться одеждой из шерсти, меха животных
�� Постоянно убирать помещения, условия которых способствуют росту плесени (дуB

шевые, подвалы), после пользования ванной насухо вытирать все влажные поверхB
ности, использовать для уборки растворы, предупреждающие рост плесени

�� Не допускать роста плесневых грибов на кухне, пользоваться вытяжкой для удалеB
ния пара, применять порошок буры для обработки мест скопления плесени, испольB
зовать одноразовые пакеты для мусора

�� Сушить одежду только в проветриваемом помещении вне жилой комнаты
�� Избегать посещения плохо проветриваемых сырых помещений (подвалов, амбаров,

погребов)
�� Не принимать участие в садовых работах осенью и весной, так как именно лежалые

листья и трава служат источником плесени в воздухе, не находиться рядом с соB
бранными или горящими листьями, заплесневелым сеном или соломой

�� Не употреблять в пищу продукты, содержащие плесневые грибки (острые сыры рокB
фор и чеддер, кисломолочные продукты, пиво, шампанское, копчености)

�� Не разводить комнатные цветы, так как земля в горшках является средой для роста
некоторых плесневых грибов

Таблица 22.2.   Меры по предупреждению контакта с аллергенами

Пыльцевые
аллергены

Аллергены
домашней
пыли

Аллергены
домашних 
животных

Грибковые
аллергены



(в частности, бытовая и пыльцевая ал�

лергия). Цель СДC — полное устранение

или уменьшение клинических проявле�

ний АР при естественной экспозиции ал�

лергена, что достигается снижением

чувствительности к нему. Выбор лечеб�

ных аллергенов для проведения СДC

должен быть основан на клинической

картине, результатах кожных тестов и

выявлении в сыворотке крови специфи�

ческих IgE к предполагаемым аллерге�

нам. Эффективность СДC при АР дока�

зана. Установлено, что:

� СДC приводит к уменьшению клини�

ческих проявлений АР и снижает по�

требность пациента в фармакотера�

пии;

� СДC предупреждает переход легких

форм АР в более тяжелые, развитие

БА у детей;

� СДC предупреждает расширение спе�

ктра причинных аллергенов, переход

моновалентной аллергии в полива�

лентную;

� эффективность СДC выше в тех случа�

ях, когда она начата в молодом возрас�

те и на ранних стадиях заболевания;

� эффект от успешного курса СДC со�

храняется и после завершения лече�

ния, иногда в течение нескольких

лет.

Курс СДC обычно состоит из фазы на�
копления, когда используются возраста�

ющие дозы аллергенов и фазы поддер�
живающих доз, когда экстракты аллер�

генов вводятся с интервалом 1—2 меся�

ца. Введение очищенных и стандартизи�

рованных экстрактов, строгое соблюде�

ние показаний, противопоказаний и про�

токолов лечения является непреложным

условием при проведении СДC. При не�
соблюдении существующих требований
возникает риск системных анафилак�
тических реакций, которые развивают�

ся примерно у 5% пациентов, чаще в фа�

зе накопления. Специальные меры пре�

досторожности необходимы у пациентов

с сопутствующей БА. СДC должна про�

водиться только врачом, прошедшим

специальную подготовку и способным

оказать экстренную реанимационную

помощь в случае развития тяжелых ос�

ложнений.

Способы введения аллергенов при
проведении СДC: 

� парентеральный (наиболее изучен�

ный); 

� пероральный;

� сублингвальный;

� интраназальный. 

СДC в сочетании с фармакотерапией

следует проводить уже на ранних стади�

ях заболевания. Не следует рассматри�

вать СДC как метод, который может при�

меняться только в отсутствие эффекта

от последней, так как это указывает на

утяжеление течения АР и развитие вто�

ричных нарушений, которые в ряде слу�

чаев становятся противопоказаниями

для проведения специфической иммуно�

терапии. 

Для лечения АР применяют ЛС 5 основ�

ных групп: H1�блокаторы, ГКС, стабили�

заторы мембран тучных клеток, сосудосу�

живающие ЛС и М�холиноблокаторы. 

Выбор того или иного ЛС определяется:

� эффективностью воздействия на от�

дельные симптомы и на течение забо�

левания в целом;

� риском развития побочных эффектов

и осложнений;

� стоимостью курсов лечения. 

Лечение АР должно быть ступенчатым

и строиться в зависимости от система�

тичности появления симптомов и тяжес�

ти заболевания. 

Сравнительная характеристика лечеб�

ного эффекта отдельных групп ЛС на
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различные симптомы АР приводится в

таблице 22.3.

Фармакотерапия легкой формы
интермиттирующего (сезонного)
ринита

Назначают повторные курсы перораль�
ных H1�блокаторов II поколения, кото�

рые имеют следующие преимущества

перед классическими антигистаминны�

ми ЛС:

� очень высокое сродство к Н1�рецепто�

рам;

� быстрое начало действия;

� длительность действия (для большин�

ства ЛС достаточно приема 1 р/сут);

� отсутствие проникновения через ге�

матоэнцефалический барьер (облада�

ют незначительным седативным дей�

ствием, не превышающим эффекта

плацебо);

� отсутствие связи абсорбции с приемом

пищи;

� отсутствие тахифилаксии.

Данные ЛС эффективно устраняют

зуд, чихание и ринорею, а также со�

путствующие симптомы конъюнктиви�

та и кожные проявления аллергии (хо�

тя носовое дыхание восстанавливают

хуже). 

ЛС выбора:

Дезлоратадин внутрь 5 мг 1 р/сут
15—20 сут ииллии

Лоратадин внутрь 10 мг 1 р/сут
15—20 сут ииллии

Фексофенадин внутрь 120 мг
1 р/сут 15—20 сут ииллии

Цетиризин внутрь 10 мг 1 р/сут
15—20 сут ииллии

Эбастин внутрь 10 мг 1 р/сут
15—20 сут

Альтернативные ЛС:

Акривастин внутрь по 8 мг
3 р/сут 15—20 сут ииллии

Диметинден внутрь 4 мг 1 р/сут
перед сном в течение 15—
20 сут

Антигистаминные средства II поколе�

ния, относящиеся к активным метабо�

литам, например, дезлоратадин и фек�

софенадин, являются по данным кон�

тролируемых клинических исследова�

ний высоко эффективными и безопас�

ными препаратами для лечения АР.
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Таблица 22.3.   Сравнительная характеристика ЛС для лечения АР

Симптомы АР Ринорея Чиханье Зуд Заложенность Конъюнктивит Начало Длительность
и характеристики ЛС носа действия

Пероральные ++ ++ ++ + ++ 1 ч 12—24 ч
антигистаминные

Топические ++ ++ ++ + +++ 15 мин 6—12 ч
антигистаминные

Интраназальные +++ +++ +++ +++ ++ 12 ч 6—12 ч
глюкокортикоиды

Интраназальные 0 0 0 ++++ 0 5—15 3—6 ч
деконгестанты мин

Ипратропия ++ 0 0 0 0 15—30 4—12 ч
бромид мин

Кромоны + + + + +++ 15—30 мин 2—6 ч

+  Минимальный эффект;    ++++  Выраженный эффект



Дезлоратадин и в некоторой степени

фексофенадин обладают противоаллер�

гической и противовоспалительной ак�

тивностью, связанной с комплексным

механизмом действия и влиянием на

разнообразные медиаторы и этапы ал�

лергического каскада. Наряду с эффек�

тивным устранением таких симптомов,

как чихание и насморк, они снижают

отек слизистой оболочки и уменьшают

заложенность носа — симптом, который

не поддается лечению другими антаго�

нистами H1�рецепторов.

Комбинированные ЛС, включающие
H1�блокаторы и системные сосудосу�
живающие ЛС (терфенадин + псевдо�

эфедрин, акривастин + псевдоэфед�

рин, цетиризин + псевдоэфедрин, фек�

софенадин + псевдоэфедрин, лората�

дин + псевдоэфедрин), позволяют бо�

лее эффективно облегчать носовое ды�

хание. 

H1�блокаторы для местного примене�
ния (в виде назального спрея) уменьша�

ют ринорею и чихание, а при регулярном

использовании предотвращают разви�

тие симптомов ринита. Назначение этих

ЛС ограничено легкими формами АР;

кроме того, они могут применяться на

фоне курса лечения другими ЛС:

Азеластин, спрей, по 1 дозе в каж�
дую ноздрю 2 р/сут ииллии

Левокабастин, спрей, по 1 дозе в
каждую ноздрю 2 р/сут

Если симптомы конъюнктивита преоб�

ладают над симптомами ринита, H1�бло�

каторы могут дополнительно приме�

няться в виде глазных капель:

Азеластин, глазные капли, по
1 капле в каждый глаз 2—
4 р/сут ииллии

Левокабастин, глазные капли, по
1 капле в каждый глаз 2—4 р/сут
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Результаты многочисленных кли�

нических испытаний, включая ран�

домизированные двойные слепые

плацебоконтролируемые исследо�

вания, свидетельствуют о высокой

эффективности у больных сезон�

ным (СЗР) и круглогодичным ал�

лергическим ринитом и СЗР в соче�

тании с бронхиальной астмой (БА)

дезлоратадина (Эриуса) [Allergy.

2002; 57 Suppl 75:13—8]. В отличие

от других антигистаминных средств

он вызывает стабильный выражен�

ный деконгестивный эффект, кото�

рый проявляется уже после приема

первой дозы и сохраняется на про�

тяжении всего курса лечения

[Allergy. 2002; 57 Suppl 75:25—8]. По

выраженности деконгестивного эф�

фекта дезлоратадин не уступает

симпатомиметику псевдоэфедрину

[Allergy Asthma Proc. 2002; 23: 325—

30]. У больных с сочетанием СЗР и

БА дезлоратадин также оказывает

противовоспалительное действие на

слизистую оболочку бронхов, спо�

собствует улучшению течения за�

болевания, поддержанию легочной

функции и снижению потребности в

β2�агонистах [Allergy. 2001; 56 Suppl

65: 21—7. Ann Allergy Asthma

Immunol. 2002; 89: 485—91]. По эф�

фективности при СЗР в сочетании с

БА дезлоратадин не уступает анта�

гонисту лейкотриена монтелукасту

[Int Arch Allergy Immunol. 2003;

130: 307—13]. 98% пациентов и вра�

чей, принимавших участие в клини�

ческих испытаниях дезлоратадина,

оценивают его переносимость как

"отличную" или "хорошую" [Allergy.

2002; 57 Suppl 75: 13—8].
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ЛС для местного применения назнача�

ют до исчезновения симптомов заболе�

вания.

Стабилизаторы мембран тучных кле�
ток представлены кетотифеном для

приема внутрь и кромоглициевой кис�

лотой, которая используется для мест�

ной терапии. Высокая биодоступность и

отсутствие возрастных ограничений

обосновывают применение кетотифена

у детей первых лет жизни. Кромоглици�

евая кислота, в силу своей абсолютной

безопасности, по�прежнему играет оп�

ределенную роль в лечении конъюнкти�

витов, а также легких форм АР у детей

и беременных (см. "Особенности фар�
макотерапии АР в детском возрасте").

Фармакотерапия среднетяжелой
и тяжелой форм 
интермиттирующего АР

Лечение также надо начинать с перо�

ральных H1�блокаторов (см. "Основные
группы ЛС" при легкой форме интер�
миттирующего ринита). При недо�

статочном клиническом эффекте пере�

ходят на монотерапию ГКС для местно�

го применения либо применяют их в со�

четании с пероральными H1�блокатора�

ми. ГКС для местного применения яв�

ляются на сегодняшний день наиболее

эффективным методом лечения АР:

Беклометазон по 50 мкг в каждую
ноздрю 3 р/сут в течение 1—
2 мес ииллии

Будесонид по 100 мкг в каждую ноз�
дрю 2 р/сут в течение 1—2 мес
ииллии

Мометазон по 50 мкг в каждую ноз�
дрю 1 р/сут в течение 1—2 мес
ииллии

Флутиказон по 50 мкг в каждую ноз�
дрю 1 р/сут в течение 1—2 мес

Из�за медленного развития максималь�

ного эффекта эти ЛС должны приме�

няться регулярно, а при тяжелых фор�

мах сезонного АР терапию нужно начи�

нать до начала сезона цветения. Осо�

бенности фармакокинетики ГКС для

местного применения позволяют дли�

тельно использовать необходимые дозы

ЛС без риска развития системных эф�

фектов. Современные интраназальные

ГКС не угнетают мукоцилиарную ак�

тивность эпителия и не вызывают атро�

фических изменений в слизистой обо�

лочке полости носа.

Несмотря на различия фармакокине�

тики и фармакодинамики, в сравнитель�

ных исследованиях не удалось выявить

достоверной разницы в клинической эф�

фективности различных препаратов из

группы ГКС для местного применения.

На основании данных о безопасности для

длительного использования рекоменду�

ют мометазон и флутиказон.

Эффективность, безопасность и хо�

рошая переносимость мометазона

фуроата (Назонекса) при сезонном и

круглогодичном аллергических ри�

нитах у взрослых и детей доказана в

хорошо спланированных рандомизи�

рованных клинических исследовани�

ях [Expert Opin Pharmacother. 2003; 4:

1579—91]. Преимуществами момета�

зона фуроата перед другими интра�

назальными глюкокортикоидами яв�

ляются: наименьшая системная био�

доступность (менее 0,1%), быстрое на�

ступление терапевтического эффек�

та, наилучший профиль безопаснос�

ти, удобство применения для пациен�

та и хорошая приверженность лече�

нию [Expert Opin Pharmacother. 2003;

4:1579—91. Clin Ther. 1997; 19: 27—38.

Clin Ther. 2001; 23:1339—54. BioDrugs.

2001; 15: 453—63 Allergy. 1999; 54:



Сосудосуживающие ЛС для местного
применения (кокаина гидрохлорид, кси�

лометазолин, нафазолин, оксиметазолин,

тетризолин, эпинефрин, эфедрин) опо�

средованно вызывают сокращение ка�

вернозной ткани носовых раковин и, как

следствие, расширение носовых ходов и

улучшение носового дыхания. Этим их

действие на симптомы ринита ограничи�

вается. Назначение этих ЛС при АР но�
сит исключительно вынужденный ха�
рактер. Короткие (до 10 сут) курсы лече�

ния могут применяться для уменьшения

сильной заложенности носа и облегчения

доставки других ЛС для местного приме�

нения. Кратковременные курсы лечения

сосудосуживающими ЛС не приводят к

функциональным и морфологическим

изменениям в слизистой оболочке носа. 

М�холиноблокаторы в виде назально�

го спрея упоминаются во всех зарубеж�

ных клинических рекомендациях по ле�

чению АР. В России эти ЛС широко ис�

пользуются в лечении БА, но не получи�

ли распространения в терапии АР, так

как доступны только в форме перораль�

ных ингаляций. Классическим предста�

вителем данной группы является ипрат�

ропия бромид, который ингибирует па�

расимпатическую стимуляцию и тем са�

мым уменьшает количество водянистого

секрета, усиленно продуцируемого в

ранней фазе аллергической реакции.

Фармакотерапия 
персистирующего 
(круглогодичного) АР

При легком течении персистирующего
(круглогодичного) ринита ЛС выбора

являются пероральные H1�блокаторы, а

также H1�блокаторы и ГКС для местного

применения (схемы лечения см. выше). 

При среднетяжелой и тяжелой фор�
мах персистирующего ринита рекомен�

дуется ступенчатый подход к лечению,

причем ЛС выбора являются ГКС для

местного применения. Эффект от прово�

димой терапии необходимо оценивать

через две недели. Если выбранные ЛС

не оказывают достаточного эффекта,

следует постараться установить и по

возможности устранить причины их не�

эффективности. Таким причинами мо�

гут быть:

� невыполнение предписаний врача;

� неправильное дозирование ЛС врачом

или пациентом;

� резкий отек слизистой оболочки носа;

� наличие сопутствующих изменений:

деформации перегородки носа, хрони�

ческого риносинусита и т.д.;

� продолжающееся действие аллергена;

� неправильно установленный диагноз.

Если все вышеперечисленные причи�

ны исключены либо устранены, а носовое

дыхание остается затрудненным, на сле�

дующей ступени лечения возможны сле�

дующие варианты:

� назначение ГКС для местного приме�

нения в сочетании с пероральными
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64—9]. Действие мометазона начина�

ется уже через 7—11 часов после вве�

дения первой дозы. Однократное при�

менение препарата в сутки позволяет

контролировать симптомы аллерги�

ческого ринита (включая заложен�

ность носа) в течение 24 часов. При

длительном применении эффектив�

ность мометазона фуроата не снижа�

ется, более того, он способствует вос�

становлению гистологической струк�

туры слизистой оболочки носа. Высо�

кая безопасность позволяет приме�

нять мометазон у детей, начиная с

двухлетнего возраста, и делает его

препаратом выбора при длительной

(более 1—2 месяцев) терапии.



Глава 22.  Ринит

273

H1�блокаторами второго поколения по

схемам, описанным выше;

� удвоение дозы ГКС для местного при�

менения (с 300 до 600 мкг/сут для бек�

лометазона и с 100 до 200 мкг/сут для

мометазона и флутиказона);

� проведение короткого курса систем�

ными ГКС;

� выполнение операции на нижних но�

совых раковинах.

Системные ГКС при лечении АР явля�

ются средством "последней надежды" и

применяются в тех редких случаях, ког�

да симптомы АР не удается купировать

ЛС выбора, в частности, у пациентов с

тяжелыми формами персистирующего

АР, сочетающимися с полипозом носа и

околоносовых пазух.
См. гл. 21. "Риносинусит (“Поли�
позный риносинусит”.

Короткий курс системной терапии

ГКС (10—14 сут) эффективно купирует

большинство симптомов АР, в том числе

заложенность носа и снижение обоня�

ния. Подобные курсы лечения можно по�

вторять не чаще чем один раз в полгода: 

Преднизолон внутрь 0,5—
1 мг/кг/сут в течение 14 сут с
постепенным снижением дозы,
начиная с 10�х сут

Особенности фармакотерапии АР
в детском возрасте

У детей до двух лет диагноз АР обычно

не может быть верифицирован, а лечеб�

ные мероприятия чаще носят симптома�

тический характер или проводятся по

принципу ex juvantibus. Возможности

медикаментозного лечения в этой воз�

растной группе сильно ограничены.

Фактически только для пероральных

H1�блокаторов I поколения (наиболее

безопасен диметинден) и кетотифена не

установлены возрастные ограничения

по применению. Используют промыва�

ние полости носа теплым изотоничес�

ким раствором хлорида натрия при по�

мощи маленькой резиновой спринцовки

или орошение изотоническим раство�

ром морской соли. Это помогает удалить

часть аллергенов со слизистой оболочки

носа и иногда восстановить носовое ды�

хание ребенка перед едой или сном. Для

облегчения носового дыхания перед

кормлением и сном в нос рекомендуют

закапывать раствор эпинефрина в раз�

ведении 1:100 000 или цинк�адренали�

новые капли.

У детей старше 1 года для восстанов�

ления носового дыхания может также

использоваться комбинированное ЛС, в

состав которого входят диметинден и фе�

нилэфрин:

Диметинден, капли, внутрь по 3—
10 капель 3 р/сут не более 3 мес
(детям до 1 года);
внутрь по 10—15 капель
3 р/сут не более 3 мес (детям
1—2 лет) 

У детей от 2 до 5 лет диагноз АР может

быть подтвержден по результатам кож�

ных проб. В этой возрастной группе мож�

но применять кетотифен и пероральные 

H1�блокаторы, а с двухлетнего возраста

— интраназальный спрей мометазона.

Возрастные дозировки и способы при�

менения ЛС указаны в таблице 22.4.
С пятилетнего возраста в соответству�

ющих дозировках (табл. 22.4) могут ис�

пользоваться почти все ЛС, применяю�

щиеся у взрослых. Препаратами выбора

при любой степени выраженности симп�

томов ринита являются неседативные пе�

роральные или интраназальные H1�бло�

каторы. Кромоглициевая кислота может

быть назначена в отдельных случаях, но
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Таблица 22.4.   Возрастные дозировки ЛС для лечения АР у детей

Препарат Возрастные ограничения Режим дозирования, максимальная
длительность лечения (примечание)

H1�блокаторы для местного применения (назальный спрей)

Азеластин С 6 лет Интраназально:
по 1 дозе в каждую ноздрю 1—2 р/сут не более 6 мес
(до исчезновения симптомов)

Левокабастин С 5 лет по 1 дозе в каждую ноздрю 1—2 р/сут 
(до исчезновения симптомов)

ГКС для местного применения (назальный спрей)

Беклометазон С 6 лет Интраназально:
по 50 мгк в каждую ноздрю 2—4 р/сут

Мометазон С 2 лет по 50 мгк в каждую ноздрю 1 р/сут

Флутиказон С 4 лет по 50 мгк в каждую ноздрю 1 р/сут

Стабилизаторы мембран тучных клеток

Кетотифен Ограничения не указаны Внутрь во время еды: 
по 0,025 мг/кг 2 р/сут (при массе тела < 25 кг);
по 1 мг 2 р/сут (при массе тела > 25 кг)

Кромоглициевая  С 5 лет Интраназально: 
кислота по 1 дозе в каждый носовой ход 3—4 р/сут

Пероральные H1�блокаторы

I поколения

Диметинден С 1 месяца Внутрь перед едой: 
по 3—10 капель 3 р/сут (детям до 1 года); 
по 10—15 капель 3 р/сут (детям 1—3 лет);
по 15—20 капель 3 р/сут (детям 3—12 лет);
по 20—40 капель 3 р/сут (детям старше 12 лет);
1 капсула 1 р/сут (детям старше 12 лет)

Дифенгидрамин Ограничения Внутрь после еды: 
не указаны по 2—5 мг 2—3 р/сут

Клемастин С 1 года Внутрь перед едой: 
по 5—10 мл сиропа 2 р/сут (детям 1—3 лет);
по 10 мл сиропа 2 р/сут (детям 4—6 лет);
по 15 мл сиропа 2 р/сут (детям 7—12 лет);
по 20 мл сиропа 2 р/сут (детям старше 12 лет);
по 0,5—1 табл. 2 р/сут (детям 6—12 лет);
по 1 табл. 2 р/сут (детям старше 12 лет)

Хифенадин Ограничения не указаны Внутрь после еды: 
по 5 мг 2—3 р/сут (детям до 3 лет);
по 10 мг 2—3 р/сут (детям 3—7 лет);
по 10—15 мг 2—3 р/сут (детям 7—12 лет);
по 25 мг 2—3 р/сут (детям старше 12 лет)

Хлоропирамин С 1 месяца Внутрь во время еды: 
по 1/4 табл. 2—3 р/сут (детям 1—12 мес); 
по 1/3 табл. 2—3 р/сут (детям 1—6 лет); 
по 1/2 табл. 2—3 р/сут (детям 6—14 лет)

Ципрогептадин С 6 месяцев Внутрь после еды: 
до 0,4 мг/кг/сут (детям с 6 мес до 2 лет);
6 мг/сут (детям 2—6 лет);
12 мг/сут (детям 6—14 лет)

II поколения

Акривастин С 12 лет Внутрь:
по 8 мг 3 р/сут



ее эффективность значительно ниже.

При выраженных клинических проявле�

ниях или в ситуации, когда H1�блокато�

ры не позволяют в достаточной степени

купировать имеющиеся симптомы, сле�

дует назначить ГКС для местного приме�

нения в дозе, рекомендованной для воз�

раста ребенка.

Хирургическое вмешательство при

АР показано:

� при аномалиях анатомического строе�

ния полости носа, которые делают те�

чение ринита персистирующим и не

позволяют добиться адекватного эф�

фекта от консервативного лечения (та�

кие аномалии должны быть выявлены

и устранены уже на ранней стадии за�

болевания);

� при необратимой гипертрофии ниж�

них носовых раковин, развившейся на

фоне персистирующего АР. В этом

случае операция должна быть мини�

мально инвазивной и выполняться на

фоне курса медикаментозного лече�

ния, чтобы не спровоцировать дебют

или манифестацию БА.

Оценка эффективности лечения

АР является заболеванием, которое во

многих случаях существенно ухудшает

качество жизни пациентов, снижает их

работоспособность. Критерии эффектив�

ности лечения включают: снижение вы�

раженности клинических проявлений,

уменьшение количества ежегодных обо�

стрений, улучшение качества жизни. 

Фармакоэкономические аспекты. Учи�

тывая длительность лечения АР при на�

значении терапии, необходимо прини�

мать во внимание не только фармаколо�

гические характеристики существующих

ЛС, но и экономические аспекты их при�

менения. При оценке эффективности за�

трат неизменно демонстрируется превос�

ходство ГКС для местного применения

над H1�блокаторами у пациентов со сред�

нетяжелой и тяжелой формами АР. При

лечении АР у детей наиболее экономиче�

ски выгодна следующая схема: 

беклометазон →
беклометазон + цетиризин.

Осложнения 
и побочные эффекты лечения

При фармакотерапии АР зачастую воз�

никает необходимость в длительном

применении ЛС, многие из которых об�

ладают рядом недостатков и побочных

эффектов. 

H1�блокаторы I поколения (диметин�

ден, дифенгидрамин, клемастин, промета�

зин, хифенадин, хлоропирамин и др.) об�
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Препарат Возрастные ограничения Режим дозирования, максимальная
длительность лечения (примечание)

Дезлоратадин 2—5 лет 1,25 мг/сут (2,5 мл сиропа)
6—11 лет 2,5 мг/сут (5 мл сиропа)
С 12 лет 5 мг 1 р/сут

Лоратадин С 2 лет 5 мг 1 р/сут (при массе тела < 30 кг);
10 мг 1 р/сут (при весе > 30 кг)

Фексофенадин С 6 лет по 30 мг 2 р/сут (детям 6—12 лет);
120 мг 1 р/сут (детям старше 12 лет)

Цетиризин С 2 лет 5 мг 1 р/сут (детям 2—6 лет); 
10 мг 1 р/сут (детям старше 6 лет)

Эбастин С 12 лет 10 мг 1 р/сут
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ладают холинергической, антисеротони�

новой, антидофаминовой активностью и

хинидиноподобным действием на сердеч�

ную мышцу. Их недостатки включают:

� необходимость многократного приема

в сутки;

� действие на сердечно�сосудистую сис�

тему, желудочно�кишечный тракт,

зрение и мочевыводящую систему;

� местноанестезирующий эффект, вызы�

вающий сухость слизистых оболочек;

� седативное и снотворное действие;

� формирование тахифилаксии и необ�

ходимость замены одного ЛС другим в

процессе курсового лечения.

Комбинированные ЛС, включающие
пероральные H1�блокаторы и систем�
ные сосудосуживающие ЛС, обладают

всеми недостатками входящих в их со�

став сосудосуживающих ЛС, вызываю�

щих бессонницу, нервозность, тахикар�

дию и повышение артериального давле�

ния. Побочные эффекты псевдоэфедри�

на у детей и пожилых лиц, наиболее чув�

ствительных к его действию, пока иссле�

дованы недостаточно.

ГКС для местного применения перво�

го поколения (беклометазон) при дли�

тельном применении оказывают раз�

дражающее действие на слизистую обо�

лочку носа, вызывают ринорею, ощуще�

ние сухости и раздражения в носу, но�

совые кровотечения, а при неправиль�

ном использовании — атрофический

ринит, изъязвление слизистой оболочки

полости носа. 

Кромоглициевая кислота характери�

зуется непродолжительностью дейст�

вия, для поддержания клинического эф�

фекта необходимо использовать это ЛС

до 4—6 р/сут. 

Сосудосуживающие ЛС для местного
применения при длительной терапии

вызывают развитие "синдрома рикоше�

та". Использование этих ЛС свыше 10

дней может вызывать выраженный отек

в полости носа, назальную гиперреак�

тивность, изменения гистологического

строения (ремоделирование) слизистой

оболочки, то есть развитие медикамен�

тозного ринита. Следует помнить о воз�

можных побочных эффектах бензалко�

ниума хлорида, который входит в со�

став большинства сосудосуживающих

ЛС для местного применения (в качест�

ве ЛС для профилактики их бактери�

альной контаминации). Обычные капли

для носа практически невозможно дози�

ровать, так как большая часть введен�

ного раствора тут же стекает по дну но�

совой полости в глотку. В этом случае не

только не достигается необходимый ле�

чебный эффект, но и возникает угроза

передозировки ЛС. По этой причине

предпочтительнее выглядит назначе�

ние дозированного назального спрея

ксилометазолина.

Ошибки 
и необоснованные назначения 

В отсутствие клинических проявлений
АР в анамнезе и на момент обращения,

даже при доказанной (по результатам

кожных проб) сенсибилизации к отдель�

ным аллергенам, никаких лечебных ме�
роприятий не требуется.

В связи с вышеописанными недостат�

ками и побочными эффектами (см.
"Оценка эффективности лечения") при�
менение H1�блокаторов I поколения
при фармакотерапии АР оправдано
только по экономическим мотивам и со�
ображениям доступности для конкрет�
ного пациента. При их назначении сле�

дует тщательно оценивать стоимость

курсового лечения и отдавать предпо�

чтение препаратам с наилучшим профи�

лем безопасности.

Многие H1�блокаторы II поколения
(астемизол, лоратадин, терфенадин, эба�
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стин) трансформируются в печени в ак�

тивные метаболиты с помощью системы

цитохрома Р450, которая отвечает также

и за метаболизм и других ЛС. Одновре�

менное применение этих ЛС с противо�

грибковыми ЛС или макролидными анти�

биотиками может создать повышенные

концентрации неметаболизированных

препаратов, которые, действуя на цикл

реполяризации сердечной мышцы, вы�

зывают удлинение интервала QT на ЭКГ

и повышают риск развития сердечной

аритмии (вплоть до мерцания желудоч�

ков). Кардиотоксический эффект, обус�

ловленный повышением концентрации

исходных соединений в крови, убеди�

тельно доказан для астемизола и терфе�

надина, которые уже изъяты из употреб�

ления в целом ряде стран, включая

Россию. Другие метаболизируемые ЛС

данной группы (лоратадин, эбастин)

можно считать относительно безопасны�

ми при условии соблюдения правил их

назначения: исключения одновременного

приема макролидных и противогрибко�

вых антибиотиков, ограничения приме�

нения у пациентов с патологией печени и

страдающих нарушениями ритма сердца. 

Некоторые пероральные сосудосужи�
вающие ЛС (псевдоэфедрин, фенилпро�

паноламин) считаются допингом у спорт�

сменов.

Из�за побочных эффектов использова�

ние сосудосуживающих ЛС для местно�
го применения у детей до 2 лет и при на�

личии у пациентов атрофических и суб�

атрофических изменений слизистой обо�

лочки ограничено.

Оптимальные дозировки, пути введе�

ния и зависимость результата от дозы

системных ГКС изучены недостаточно.

Доказательных данных об эффективнос�

ти и безопасности повторных введений

ГКС�депо при АР нет.

Применение кетотифена у детей

школьного возраста ограничено из�за его

седативного эффекта.

Прогноз

Своевременно и правильно проведен�

ная комплексная терапия, включаю�

щая элиминацию аллергенов, СДC и

фармакотерапию, позволяет устранить

все симптомы АР и предотвратить раз�

витие осложнений. Эффект от успеш�

ного курса СДC сохраняется и после его

завершения, иногда в течение несколь�

ких лет.

Инфекционный ринит

Эпидемиология

Практически каждый человек знаком с

симптомами острого ИР. Индивидуаль�

ная восприимчивость к вирусной инфек�

ции зависит от многих факторов: возрас�

та, физического развития, санитарно�

гигиенических условий, степени адапта�

ции к метеорологическим сдвигам, зака�

ленности организма к воздействию низ�

ких либо контрастных температур, на�

личия интеркуррентных заболеваний.

Особенно распространен острый ИР в

детском возрасте. Считается, что дети,

посещающие дошкольные учреждения,

переносят от 2 до 6 эпизодов острого ИР

в год. Из�за большого количества возбу�

дителей, которые могут вызывать дан�

ное заболевание (см. "Этиология и па�
тогенез"), четкой его сезонности не су�

ществует. Вспышки аденовирусной ин�



фекции часто возникают летом в дет�

ских оздоровительных лагерях и среди

новобранцев в армии. Эпидемия заболе�

ваний, вызванных респираторно�синци�

тиальным вирусом, отмечается зимой,

пики риновирусной инфекции прихо�

дятся на весну и осень. 

Данные о распространенности хрони�

ческого ИР отсутствуют. 

Классификация

Международная классификация преду�

сматривает деление ИР на острый и хро�
нический. Выделяют простую (ката�
ральную), гипертрофическую и атрофи�
ческую формы хронического ИР. От�

дельной формой хронического ИР явля�

ется сухой передний ринит.

Этиология и патогенез

Острый ИР обычно бывает одним из про�

явлений ОРВИ, но может быть и следст�

вием травм слизистой оболочки носа. На�

иболее часто острый ИР вызывают РВ.

К более редким возбудителям относят

вирусы гриппа, парагриппа, аденовиру�

сы, респираторно�синцитиальный вирус,

коронавирусы. Принято считать, что РВ

вызывают от 1/3 до половины всех ОРВИ

у взрослых, в то время как коронавирусы

— лишь 10%. В последние годы роль РВ в

возникновении острого ИР растет, они

ответственны более чем за 80% случаев

заболевания во время осенних эпидемий. 

Основными бактериальными возбуди�

телями острого ИР считают Streptococcus
pneumoniae, Streptococcus pyogenes и
Haemophilus influenzae. Различные серо�

типы этих микроорганизмов, последова�

тельно сменяя друг друга, начинают ко�

лонизировать носоглотку сразу после

рождения, в результате чего даже в здо�

ровой популяции они присутствуют в но�

соглотке у 1/3 взрослых и 2/3 детей. 

Спектр возбудителей хронического ИР
существенно шире. Он включает Staphy�
lococcus epidermidis, Staphylococcus
aureus, Pseudomonas spp., Klebsiella spp. и
многие другие, в том числе условно�пато�

генные бактерии. У пациентов с иммуно�

дефицитными состояниями возбудителя�

ми ринита могут быть грибки, бактериаль�

но�грибковые ассоциации и оппортунис�

тические микроорганизмы. Кроме того,

хроническая форма воспалительного про�

цесса может быть вызвана и специфичес�
ким возбудителем (Corinebacterium diph�
theriae при дифтерии, Klebsiella rhinoscle�
romatis при склероме, Treponema pal�
lidum при сифилисе и др.). Однако специ�

фические хронические ИР очень редки. 

Патогенез. Попадая на слизистую обо�

лочку, РВ соединяется с молекулами вну�

триклеточной адгезии, которые постоянно

экспрессированы на эпителиальных клет�

ках полости носа и носоглотки. Примерно

90% РВ проникают в организм хозяина в

области глоточной миндалины, богатой

упомянутыми рецепторами. После соеди�

нения с молекулами адгезии вирус прони�

кает через мембрану клетки в ее цито�

плазму и вносит туда свою рибонуклеино�

вую кислоту (РНК) для репликации. По�

сле репликации РВ распространяется по

слизистой оболочке полости носа, не пора�

жая ее тотально, но образуя разбросанные

островки инфицированного эпителия. При

инфицировании РВ основная часть мер�

цательного эпителия полости носа остает�

ся относительно интактной, в связи с чем

ринит протекает относительно легко и ре�

же сопровождается осложнениями. В от�

личие от РВ, вирусы гриппа и аденовиру�

сы вызывают более обширное поражение

и десквамацию эпителия.

Вирусное инфицирование инициирует

каскад защитных реакций и формирова�

ния иммунного ответа. Воспалительные
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изменения, происходящие в слизистой

оболочке, включают расширение крове�

носных сосудов и повышение их прони�

цаемости, клеточную инфильтрацию,

гиперпродукцию желез, выделение ме�

диаторов и стимуляцию чувствитель�

ных нервных окончаний. Опосредован�

ное молекулами адгезии выделение

клетками эпителия цитокинов и медиа�

торов воспаления (ИЛ, интерферон γ,

фактор некроза опухоли и колониести�

мулирующий фактор) приводит к сти�

муляции двух основных защитных ме�

ханизмов. Первый из них — это актива�

ция клеток�киллеров, обладающих ви�

руцидной активностью, миграция в сли�

зистую оболочку нейтрофилов и актива�

ция моноцитов. Второй механизм — об�

разование из наивных Т�лимфоцитов 

Т�лимфоцитов 2�го типа, способных, в

частности, продуцировать специфичес�

кие противовирусные антитела, кото�

рые определяются в сыворотке и в на�

зальном секрете спустя 2—3 недели по�

сле инфицирования. Таким образом, ка�

скад защитных реакций, регулируемый

цитокинами, приводит к элиминации ви�

руса и формированию защитного им�

мунного механизма. Этот механизм не

является стойким и не предотвращает

повторного вирусного инфицирования.

При наличии преходящих или стойких

дефектов иммунитета либо нарушения

мукоцилиарного транспорта вирусное

инфицирование становится лишь первой

фазой заболевания, которая открывает

путь бактериальной суперинфекции.

Когда реснички пораженных вирусом

клеток мерцательного эпителия времен�

но не функционируют, находящиеся в

полости носа бактерии получают воз�

можность для достаточно длительного

контакта с поверхностью эпителия. Да�

лее через образовавшиеся в результате

воздействия вируса дефекты в эпители�

альном покрове эти бактерии могут про�

никать в собственный слой слизистой

оболочки. Это в свою очередь ведет к

усиленной миграции нейтрофилов и ма�

крофагов и активации механизмов анти�

бактериальной защиты.

Различные формы хронического ИР
редко встречаются в чистом виде. Хро�

нический катаральный ИР может пере�

ходить в субатрофическую (атрофичес�

кую) либо гипертрофическую формы.

Гиперплазия подслизистого слоя часто

сочетается с атрофическими изменения�

ми эпителия либо с увеличением количе�

ства желез и гиперпродукцией слизи.

Гипертрофические процессы чаще каса�

ются нижних носовых раковин, которые

увеличиваются в размерах, постепенно

занимая все нижние отделы полости но�

са. Гипертрофия может быть локальной

и захватывать преимущественно задние

концы раковин, которые в этом случае

приобретают вид полипа. 

Этиология и патогенез сухого передне�

го ринита до конца не выяснены. Он мо�

жет возникать при длительном воздей�

ствии пыли и других вредных производ�

ственных факторов — горячего сухого

воздуха, химических веществ (аммиака,

формалина, соляной, азотной и серной

кислот и т.д.).

Клинические 
признаки и симптомы

В типичной ситуации клинические про�

явления острого ИР проходят в своем

развитии три последовательные стадии.

В каждом конкретном случае отдельные

стадии могут быть более или менее вы�

раженными либо полностью отсутство�

вать, например, в том случае, если не на�

ступает бактериального инфицирования.

Первая стадия (рефлекторная или
продромальная) развивается быстро

вследствие переохлаждения организма
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и длится несколько часов. Сначала про�

исходит спазм, а затем паралитическое

расширение сосудов и отек носовых ра�

ковин. Беспокоят сухость, жжение в по�

лости носа, затруднение носового дыха�

ния, многократное чиханье. Слизистая

оболочка носа при передней риноскопии

выглядит гиперемированной и сухой.

Вторая стадия (катаральная или се�
розная) длится два�три дня и развива�

ется в результате вирусного инфициро�

вания. Для этой стадии характерны за�

ложенность носа, обильные прозрачные

водянистые выделения из носа, сниже�

ние обоняния, иногда слезотечение, за�

ложенность ушей и гнусавый оттенок

голоса. Обильные выделения могут вы�

зывать раздражение кожи преддверия

носа и верхней губы, особенно у детей.

Слизистая оболочка носа на этой ста�

дии отечная, влажная, имеет ярко�

красный цвет.

Начало третьей стадии связано с при�

соединением бактериального воспале�

ния. Общее состояние улучшается, по�

степенно восстанавливаются носовое

дыхание и обоняние, но выделения при�

обретают слизисто�гнойный характер и

более густую консистенцию. При перед�

ней риноскопии такое отделяемое видно

в общем носовом ходе и на дне полости

носа. Стекание носового секрета по зад�

ней стенке носоглотки может приводить

к развитию мучительного кашля, что

особенно характерно для детей. Слизис�

тая оболочка носа на этой стадии остает�

ся гиперемированной и отечной, но цвет

ее постепенно приближается к нормаль�

ному, а просвет носовых ходов постепен�

но расширяется. Весь цикл болезни за�

вершается за 7—10 дней, но может

иметь более короткое абортивное тече�

ние либо в неблагоприятных условиях

затягивается и приводит к развитию ос�

ложнений — синусита, отита, трахео�

бронхита и др.

Основным симптомом хронического
ИР является затруднение носового ды�

хания. Оно может быть непостоянным,

сопровождаться периодической зало�

женностью то одной, то другой половины

носа, усиливаться в ночные часы, прак�

тически всегда постепенно прогрессиру�

ет, заставляет пользоваться сосудосу�

живающими каплями и в конечном итоге

приводит пациента к врачу. Носовое ды�

хание может быть затруднено по разным

причинам: в результате отека или гипер�

трофии носовых раковин или из�за скоп�

ления выделений или корок в общем но�

совом ходе. Выделения при этом заболе�

вании обычно густые, желтоватого, зеле�

новатого или серого цвета. Они могут от�

ходить из носа в виде корочек, иногда в

выделениях имеется примесь крови.

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 

В типичных случаях диагностика остро�

го ИР проста. Характерны острое нача�

ло, предшествующий контакт с больным

ОРВИ и/или переохлаждение, типичная

последовательность появления симпто�

мов. При упорном течении хронического

ИР показано исследование мазка из по�

лости носа на микрофлору и чувстви�

тельность к антибиотикам. 

Дифференциальный диагноз 

Дифференциальный диагноз рецидиви�

рующего острого ИР и АР у детей млад�

шего возраста может представлять боль�

шие сложности. У детей следует прово�

дить дифференциальную диагностику

хронического ИР с инородным телом

(ринолит), хроническим синуситом, пер�

вичной цилиарной дискинезией, муко�

висцидозом и синдромом Янга.

РАЗДЕЛ II. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

280



Глава 22.  Ринит

281

Общие принципы лечения

В ранней стадии острого ИР, не сопро�

вождающейся выраженными расстрой�

ствами общего состояния, достаточно

щадящего режима и симптоматическо�

го лечения, включающего промывание

полости носа теплым физиологическим

раствором, горячие ножные ванны и со�

судосуживающие ЛС коротким курсом:

Ксилометазолин, 0,1% спрей, по 1—
2 дозе в каждую ноздрю 2 р/сут
не более 10 сут (взрослым); 0,05%
спрей, по 1—2 дозе в каждую ноз�
дрю 2 р/сут (детям) ииллии

Нафазолин, 0,1% капли, по 1—
2 капли в каждую ноздрю 2—
4 р/сут не более 10 сут (взрос�
лым); 0,05% капли, по 1—2 кап�
ли в каждую ноздрю 2—
4 р/сут (детям) ииллии

Оксиметазолин, 0,05% капли, по
1—2 капли в каждую ноздрю 2—
4 р/сут не более 10 сут (взрос�
лым); 0,025% капли, по 1—
2 капли в каждую ноздрю 2—
4 р/сут (детям)

При подтвержденной бактериальной

природе ринита становится обоснованным

местное применение антибактериальных
ЛС сроком на 5—7 дней: 

Мупироцин, назальная мазь, вводить
в передние отделы полости носа
2—3 р/сут в течение 5—7 сут
ииллии

Фрамицетин, назальный спрей, ин�
траназально по 1 дозе в каждую
ноздрю 4—6 р/сут ииллии

Фузафунгин, назальный аэрозоль,
интраназально по 4 дозы в
каждую ноздрю 4 р/сут 5—
7 сут

Для облегчения эвакуации густого сек�

рета и корок из полости носа помимо

промываний назначают муколитичес�
кие ЛС. 

Для местного интраназального приме�

нения эффективен комбинированный
препарат с муколитическим и сосудосу�
живающим действием в форме аэрозо�

ля, в состав которого входит ацетилцис�

теин и туаминогептан, обладающий му�

колитическими, противовоспалительны�

ми, антиоксидантными и сосудосужива�

ющими свойствами: 

Ацетилцистеин/туаминогептана
сульфат, назальный аэрозоль,
по 2 дозы в каждую ноздрю 3—
4 р/сут

С той же целью могут использоваться

увлажняющие средства, представляю�

щие собой очищенную, обеззараженную

и доведенную до концентрации физиоло�

гического раствора морскую или мине�

ральную воду.

При лечении рецидивирующего и хро�

нического ринита могут быть использо�

ваны пероральные или интраназальные

вакцины (ЛС, содержащие лизаты бак�

терий), которые способствуют повыше�

нию иммунитета и профилактике по�

вторных инфекций. 

Противовоспалительные средства.
В многоцентровом клиническом исследо�

вании показана эффективность моноте�

рапии фенспиридом. Препарат вызывает

статистически достоверное улучшение

симптомов выделения из носа и зало�

женности носа, позволяя достичь отлич�

ных и хороших исходов лечения у 90%

больных.

Фенспирид, таблетки, по 80 мг
3 р/сут внутрь 10 дней; 
сироп, 10—60 мл/сут в 3 приема
10 дней (детям)
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Оценка эффективности лечения

Критерием эффективности лечения яв�

ляется исчезновение клинических про�

явлений. 

Осложнения 
и побочные эффекты лечения

Осложнения и побочные эффекты лече�

ния сосудосуживающими ЛС для местного

применения (см. "Аллергический ринит").

Ошибки 
и необоснованные 
назначения

При неосложненном остром и хроничес�

ком ИР назначение антибактериальных

ЛС необоснованно. 

Из�за имеющихся осложнений мест�

ное применение сосудосуживающих ЛС

у детей до 2 лет и пациентов с субатро�

фическими и атрофическими измене�

ниями слизистой оболочки носа ограни�

чено.

Неаллергический эозинофильный ринит

Эпидемиология

Эпидемиология неаллергического эози�

нофильного ринита изучена плохо. 

Этиология 
и патогенез

Четких данных нет. Возможно, НЭР явля�

ется первым проявлением непереносимо�

сти нестероидных противовоспалитель�

ных ЛС. 

Клинические 
признаки и симптомы

В клинической картине НЭР превалиру�

ют прогрессирующее затруднение носо�

вого дыхания и снижение обоняния, па�

роксизмы чихания, профузные водянис�

тые выделения из носа. НЭР характери�

зуется персистирующим течением и час�

то приводит к развитию полипозного ри�

носинусита и БА. 

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

При сборе анамнеза не удается выявить

типичных признаков аллергического за�

болевания, кожные пробы с аллергенами

обычно отрицательные, специфические

IgE в сыворотке крови отсутствуют. При

цитологическом исследовании носового

секрета в период клинических проявле�

ний эозинофилы составляют более 10%

клеточной популяции.

Дифференциальный диагноз

Необходимо проводить дифференциаль�

ную диагностику с другими видами ринита.

Общие принципы лечения

К основным ЛС, применяемым в фарма�

котерапии НЭР, относятся ГКС для ме�
стного применения и ингибиторы лей�
котриеновых рецепторов: 
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Беклометазон по 50 мкг в каждую
ноздрю 2—3 р/сут ииллии

Будесонид по 100 мкг в каждую ноз�
дрю 2 р/сут ииллии

Зафирлукаст внутрь по 20 мг
2 р/сут ииллии

Мометазон по 50 мкг в каждую ноз�
дрю 1 р/сут ииллии

Монтелукаст внутрь по10 мг
1 р/сут (перед сном)

Флутиказон по 50 мкг в каждую но�
здрю 1 р/сут

Эффективность ингибиторов лейкот�
риеновых рецепторов в лечении НЭР
пока недостаточно изучена. Эти ЛС вхо�
дят в группу средств базисной терапии у
больных с аспириновой БА. Возможно,
они найдут свое место и в фармакотера�
пии НЭР.

Используется также метод десенсибили�

зации АСК.

Метод десенсибилизации основан на

феномене развития толерантности к

повторному приему нестероидных про�

тивовоспалительных ЛС. Наиболее

распространенная схема пероральной
десенсибилизации заключается в сле�

дующем. Пациент принимает АСК

каждые 3 часа в возрастающих дозах

(1�й день — 3 мг — 30 мг — 60 мг; 2�й

день — 100 мг — 300 мг — 600 мг), после

каждого приема проводится монито�

ринг ФВД. При появлении явлений

бронхоспазма проводят соответствую�

щее лечение и дозу, вызвавшую реак�

цию, не увеличивают до момента его

исчезновения. При приеме больным

ежедневно 600 мг аспирина толерант�

ность к нестероидным противовоспали�

тельным ЛС может сохраняться нео�

пределенно долго, однако при отмене

препарата исчезает в течение 2—14

сут. Для предотвращения побочных

эффектов со стороны желудочно�ки�

шечного тракта в последние годы стали

использовать новую упрощенную схе�

му: 1�й день — 50 мг утром — 50 мг че�

рез 8 часов; 2�й день — 500 мг; 3�й день

— 100 мг и далее та же доза в течение

как минимум 9 месяцев. Десенсибили�

зацию проводят в условиях стациона�

ра, перед первым приемом аспирина

устанавливают внутривенный катетер

на случай необходимости экстренных

мероприятий. ФВД исследуют в начале

лечения и после приема каждой после�

дующей дозы АСК, десенсибилизацию

продолжают только в том случае, если

показатели ФВД снижаются не более

чем на 25% от исходных величин.

Для интраназальной десенсибилиза�

ции при НЭР используют растворимые

формы АСК, причем раствор для рас�

пыления в полости носа готовят непо�

средственно перед каждой процеду�

рой. Курс лечения обычно заключается

во введении 8 мг АСК через день в те�

чение 6 месяцев. Результаты акусти�

ческой ринометрии свидетельствуют

об уменьшении размеров полипов, а

также о снижении экспрессии лейкот�

риеновых рецепторов слизистой обо�

лочки после курса местной десенсиби�

лизации.

Оценка эффективности лечения

Эффективность лечения оценивается

по динамике клинических проявле�

ний.

Осложнения 
и побочные эффекты лечения

Осложнения ГКС для местного примене�

ния — см. "Аллергический ринит".

Длительный прием больших доз АСК
вызывает побочные явления со стороны
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желудочно�кишечного такта у многих

больных. При ежедневном приеме

500 мг аспирина такие явления развива�

лись у 20%, а при приеме 1300 мг — у

46% больных.

Ошибки 
и необоснованные назначения

Неоправданно длительная терапия ГКС

для местного применения и АСК может

привести к развитию осложнений, опи�

санных выше (см. "Осложнения и побоч�
ные эффекты лечения").

Прогноз

НЭР часто осложняется развитием по�

липозного риносинусита и БА, так как

достаточно эффективных методов ле�

чения данного заболевания не сущест�

вует.

Вазомоторный ринит

Эпидемиология

Распространенность ВР не исследова�

лась; заболевание встречается у различ�

ных групп пациентов. 

Классификация

Классификация ВР основана на этиоло�

гическом принципе. Выделяют медика�
ментозный, гормональный, рефлектор�
ный и идиопатический ВР.

Этиология и патогенез

Вазомоторный ринит — хроническое за�

болевание, при котором дилатация сосу�

дов носовых раковин или назальная ги�

перреактивность развиваются под воз�

действием неспецифических экзогенных

или эндогенных факторов, но не в ре�

зультате иммунологической реакции.

Роль пусковых факторов могут играть:

� холод; 

� повышенная влажность; 

� горячая или острая пища; 

� алкоголь; 

� табачный дым; 

� факторы, загрязняющие окружаю�

щую среду; 

� сильные запахи; 

� эмоциональный стресс; 

� прием некоторых ЛС; 

� гормональные перестройки организма.

Патогенез ВР мало изучен. Предпола�

гают, что основным патогенетическим

механизмом ВР является нарушение

деятельности эфферентных структур,

отвечающих за регуляцию тонуса сосу�

дистой сети носовых раковин (эта тео�

рия не имеет пока научного подтверж�

дения). 

Медикаментозный ринит чаще всего

развивается у лиц, которые длительно

(свыше 7—10 дней) пользовались сосу�
досуживающими ЛС для местного при�
менения. Со временем злоупотребление

этими ЛС приводит к развитию тахифи�

лаксии и медикаментозной зависимости,

требующей все более частого использо�

вания ЛС для восстановления носового

дыхания. Практически все ЛС для лече�
ния гипертонической болезни вызыва�

ют повышение кровенаполнения в поло�



сти носа, но чаще других к развитию ВР

приводят резерпин, фентоламин, гуане�

тидин, метилдопа, празозин и ингибито�

ры АПФ. Некоторые нейролептики

(хлорпромазин) и пероральные противо�

зачаточные ЛС могут вызывать анало�

гичный эффект. По�видимому, при ме�

дикаментозном рините происходит угне�

тение α�адренорецепторов слизистой

оболочки носовой полости. 

Наиболее типичным примером гормо�
нального ринита является ринит бере�
менных. Возможно, что при этом ингиби�

рование ацетилхолинэстеразы эстроге�

нами приводит к повышению уровня

ацетилхолина в крови, что проявляется

отеком и гиперсекрецией слизистой обо�

лочки носа. 

Аналогичная форма ВР может разви�

ваться во время пубертатного периода.

Изменение характера назального сек�

рета (сгущение) и заложенность носа не�

редко присутствуют при гипофункции
щитовидной железы, однако связь меж�

ду симптомами ринита и продукцией ти�

реоидных гормонов пока не ясна. 

Рефлекторный ринит. Самые раз�

личные стимулы могут рефлекторно

изменять активность вегетативных

нервов, иннервирующих слизистую

оболочку полости носа и, следователь�

но, тонус ее сосудов и продукцию же�

лез. Одной из разновидностей рефлек�

торного ринита является пищевой ри�
нит. Эта форма ВР развивается пре�

имущественно у мужчин старше 50 лет,

патогенез ее не ясен, но считается, что

данный рефлекс опосредуется блужда�

ющим нервом. Пиво, вино и другие ал�

когольные напитки могут вызывать ва�

зодилатацию и заложенность носа как

проявление ВР. Холодовой ринит явля�

ется еще одной из форм рефлекторного

ВР. Основную роль в его патогенезе иг�

рает неспецифическая назальная ги�
перреактивность. 

Некоторые формы ВР сложно точно

определить в конкретную категорию.

Так называемый ринит "медового меся�
ца" может быть по своей природе как

гормональным, так и психогенным. 

Во многих случаях не удается устано�

вить связь между симптомами ВР и кон�

кретными пусковыми факторами, в этих

ситуациях ВР определяют как идиопа�
тический ринит.

Важную роль в развитии ВР могут иг�

рать деформации носовой перегородки,

особенно острые гребни и шипы, контак�

тирующие с латеральной стенкой полос�

ти носа и вызывающие отек слизистой

оболочки в области контакта.

Клинические 
признаки и симптомы

ВР характеризуется периодическими

или стойкими клиническим проявлени�

ями, среди которых основными являют�

ся затруднение носового дыхания и во�

дянистые выделения из носа. Приступы

чиханья менее характерны. При осмот�

ре нижние носовые раковины выглядят

увеличенными, плохо сокращаются при

анемизации, их слизистая оболочка за�

стойно гиперемирована, цианотична,

иногда бледная, с кровоизлияниями.

Увеличенные носовые раковины неред�

ко не позволяют увидеть при передней

риноскопии деформации задних отде�

лов перегородки носа, которые являют�

ся истинной причиной вазомоторных

явлений. 

Симптомы ВР беременных (в основном

заложенность носа), как правило, появ�

ляются в начале второго триместра, пер�

систируют в течение всей беременности

и обычно исчезают после родов. 

Классическим примером пищевого ВР
является форма, которая характеризу�

ется обильными водянистыми выделени�
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ями из носа во время приема пищи

(обычно горячей или острой). 

Для холодового ВР характерны внезап�

ные приступы чиханья, ринорея и чуть

позже заложенность носа, которые появ�

ляются при резком охлаждении ног, кис�

тей рук, лица или на сквозняке. Нередко

аналогичные симптомы развиваются при

контакте с ярким солнечным светом.

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

Пациенты должны быть обследованы

для исключения аллергической природы

заболевания (тщательный сбор анамне�

за, исследование крови и носового секре�

та на предмет эозинофилии, при необхо�

димости выполняют кожные пробы с ал�

лергенами).

Дифференциальный диагноз

Под маской ВР нередко скрываются ати�

пичные формы АР, с которыми и необхо�

димо проводить дифференциальную ди�

агностику. Истинные формы пищевого

ВР следует дифференцировать с АР при

пищевой сенсибилизации, нередко

встречающегося у детей, и перекрестны�

ми аллергическими реакциями между

пыльцой растений и растительными пи�

щевыми продуктами (яблоко, персик,

слива, абрикос, груша, вишня и др.), со�

держащими родственные аллергены.

Общие 
принципы лечения

Большое значение в терапии ВР имеет

выявление и устранение пусковых фак�

торов, однако на практике это не всегда

возможно. 

Фармакотерапию начинают с ГКС для

местного применения, хотя их эффектив�

ность существенно ниже, чем при АР. При

медикаментозном рините по мере разви�

тия эффекта от ГКС пациент должен по�

пытаться снизить суточную дозу и затем

отказаться от сосудосуживающих ЛС: 

Беклометазон по 50 мкг в каждую
ноздрю 3 р/сут ииллии

Будесонид по 100 мкг в каждую нозд�
рю 2 р/сут ииллии

Мометазон по 50 мкг в каждую нозд�
рю 1 р/сут ииллии

Флутиказон по 50 мкг в каждую ноз�
дрю 1 р/сут

В случае неэффективности всех ос�

тальных методов возможно проведение

короткого курса системной терапии ГКС:

Преднизолон внутрь 0,5—
1 мг/кг/сут в течение 14 сут с
постепенным снижением дозы с
10�х сут

Применяют также щадящие хирурги�

ческие вмешательства на нижних носо�

вых раковинах. Предпочтение отдается

подслизистым видам конхотомии: ла�

зерной, шейверной, остеоконхотомии, ва�

зотомии, ультразвуковой дезинтеграции.

Хирургическая коррекция деформа�

ций перегородки носа должна быть вы�

полнена в начале лечения. 

Эмпирически используются физиоте�
рапия (электрофорез хлористого каль�

ция, сульфата цинка и др.) и иглоре�
флексотерапия.

Оценка 
эффективности лечения

Лечение ВР представляет большие

сложности, эффективность используе�
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Эпидемиология

Сведения о распространенности АР в це�

лой популяции отсутствуют. В последние

годы в России классические формы озе�

ны встречаются редко, однако увеличи�

вается распространенность вторичных

(ятрогенных) АР, вызванных выполнени�

ем чрезмерно радикальных хирургичес�

ких вмешательств на носовых раковинах. 

Этиология и патогенез

Атрофический ринит (озена) характе�

ризуется дегенеративными и склеро�

тическими изменениями слизистой

оболочки и метаплазией цилиндричес�

кого эпителия в плоский, вызванными

воздействием внешних факторов (на�

пример, весьма типично развитие АР у

наркоманов, систематически принима�

ющих кокаин) или хирургической

травмы. 

Атрофический процесс в полости но�

са связывают со специфическим возбу�

дителем — Klebsiella ozenae. Пока не

доказано, является ли этот микроорга�

низм первичным возбудителем этой

формы ринита или она колонизирует

полость носа в тех случаях, когда там

создаются определенные условия, на�

пример, при железодефицитной ане�

мии. Атрофический процесс захваты�

вает не только слизистую оболочку, но

и внутриносовые костные структуры,

вызывая их постепенную резорбцию.

Это приводит к значительному расши�

рению просвета полости носа, что еще

более усиливает высушивающее дейст�

вие струи вдыхаемого воздуха и обра�

зование корок. 

В отдельную форму атрофического ри�

нита выделяют так называемый "синд�
ром пустого носа", развивающийся после

мых методов в большинстве случаев со�

мнительна.

Осложнения 
и побочные эффекты лечения

Побочные эффекты ГКС для местного

применения описаны выше (см. "Аллер�
гический ринит").

Ошибки 
и необоснованные назначения

В России нередко смешивают термины

АР и ВР, в результате чего для опреде�

ления одних и тех же состояний исполь�

зуются различные термины: "ринопа�

тия", "вазомоторная, аллергическая ри�

носинусопатия" и др., и в лечении таких

"риносинусопатий" зачастую применя�

ются любые методы, в том числе и те, эф�

фективность которых весьма сомнитель�

на (гомеопатическая терапия, фитотера�

пия, фузафунгин, инъекции ГКС�депо в

носовые раковины и т.д.). Данных об эф�

фективности заместительной гормо�

нальной терапии в отношении симптомов

ВР на фоне гипофункции щитовидной

железы нет. 

Прогноз

Благоприятный.

Атрофический ринит



хирургического удаления носовых рако�

вин и широкого вскрытия пазух решет�

чатой кости.

Клинические 
признаки и симптомы

Основные симптомы атрофического ри�

нита — образование корок, затрудняю�

щих носовое дыхание, и реже — непри�

ятный запах из носа. 

Характерна риноскопическая карти�

на — резко расширенная полость носа с

редуцированными носовыми раковина�

ми и большое количество засохшего

гнойного отделяемого, образующего

крупные корки серо�зеленого цвета, ко�

торые обтурируют ее просвет.

Диагноз 
и рекомендуемые 
клинические исследования

Необходимы: 

� микробиологическое исследование но�

сового секрета; 

� определение уровня железа в сыво�

ротке крови; 

� рентгенография или компьютерная

томография околоносовых пазух

(для исключения сопутствующего

синусита).

Дифференциальный диагноз

Постановка диагноза атрофического ри�

нита не вызывает затруднений.

Общие принципы лечения

Лечение симптоматическое. Основным

методом остается регулярная ирригация

полости носа с целью удаления корок и

увлажнения слизистой оболочки. Паци�

енты могут самостоятельно промывать

полость носа теплым (35—40°С) изотони�

ческим или буферным гипертоническим

раствором либо оториноларинголог про�

изводит туалет полости носа, удаляя па�

тологический секрет отсосом. При нали�

чии обильного гнойного отделяемого и

обострении сопутствующего синусита

промывают полость носа растворами

противомикробных ЛС или назначают

курс системной антибактериальной те�
рапии. ЛС подбирают с учетом чувстви�

тельности конкретного возбудителя: 

Амикацин по 1 г, растворить в 1 л
дистиллированной воды, промы�
вание полости носа (носовой душ)
2 р/сут в течение 4 нед ииллии

Рифампицин по 0,6 г 2 р/сут в те�
чение 4 нед ииллии

Ципрофлоксацин внутрь по 250—
500 мг 2 р/сут14 сут

Местно применяют растворы, масла и

мази, содержащие витамины (А, В2) и

муколитики: 

Ацетилцистеин, назальный аэро�
золь, интраназально по 2 дозы
(с интервалом 5 мин) в каждую
ноздрю 3—4 р/сут

Комбинированные препараты (муко�
литики + сосудосуживающие):

Ацетилцистеин/туаминогептана
сульфат, назальный аэрозоль, по
2 дозы в каждую ноздрю 3—
4 р/сут

Проводится терапия железодефицит�

ной анемии. Хирургическое лечение при

атрофическом рините заключается в

имплантации под слизистую оболочку в
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области дна полости носа и перегородки

губчатой кости, аутохряща, околоплод�

ных оболочек, сетчатого лавсана, тефло�

на, капрона и других аллопластических

материалов. Эти вмешательства, выпол�

няемые с целью сужения носовых ходов,

не всегда дают желаемый эффект.

Оценка эффективности лечения

Эффект от проводимого лечения оценива�

ют на основании изменения клинических

проявлений (уменьшение неприятного за�

паха из носа) и риноскопической картины

(уменьшение количества корок, улучше�

ние состояния слизистой оболочки). 

Осложнения 
и побочные эффекты лечения

Аминогликозидные антибиотики обладают

ототоксическим и нефротоксическим дей�

ствием. Хирургическое сужение просвета

полости носа за счет подсадки под слизис�

тую оболочку хряща, кости и тем более

синтетических материалов сопровождает�

ся высоким риском их отторжения, нагное�

ния и прогрессирования заболевания.

Ошибки 
и необоснованные назначения

Лечение часто бывает неэффективным у

наркоманов�кокаинистов, которые, про�

должая принимать наркотик, обычно

скрывают это от врача. Проведение

дальнейшей терапии в подобных услови�

ях нецелесообразно.

Прогноз

Прогноз неблагоприятный. Все суще�

ствующие методы лечения дают

кратковременный эффект. Вскоре по�

сле прекращения лечебных меропри�

ятий симптомы заболевания рециди�

вируют.
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Грипп — острое инфекционное вирусное заболе�
вание, характеризующееся высокой контагиозно�
стью и быстротой распространения, протекающее
с симптомами общей интоксикации, высокой
кратковременной лихорадкой и поражением ды�
хательных путей.

Эпидемиология

В настоящее время в циркуляции одновременно на�

ходятся два подтипа ВГ А (Н1N1 и Н2N2) и ВГ типа

В, которые могут одновременно или последователь�

но участвовать в эпидемиологическом процессе. На

сегодняшний день эпидемии гриппа возникают

практически ежегодно, однако доля гриппа в общей

заболеваемости ОРВИ снизилась.

Источником инфекции служит человек с мани�

фестной или стертой формой гриппа, который наи�

более опасен в первые дни заболевания. Распрост�

ранение инфекции происходит воздушно�капель�

ным путем, однако не исключается возможность

передачи вируса через предметы обихода. В ре�

зультате перенесенного заболевания развивается

стойкий типоспецифический иммунитет, повтор�

ные заболевания обусловлены заражением новыми

антигенными вариантами ВГ. В последние годы до�

казан факт передачи вируса гриппа типа А от птиц

человеку. 

Восприимчивость к гриппу всеобщая. Заболевае�

мость у детей в 4—5 раз превышает таковую у

взрослых. Эпидемии гриппа характеризуются быс�

тротой распространения и в основном продолжают�

ся 1—1,5 месяца (обычно в зимние месяцы). За это

время переболевает от 5 до 15% населения, при

этом около 50% заболевших составляют дети. После

прекращения эпидемии отмечаются спорадические

случаи заболевания.

Классификация

Общепринятой классификации гриппа не суще�

ствует. 

Глава 23.   Грипп

Адреномиметики

Ксилометазолин

Нафазолин

Оксиметазолин 724

Антимикробные ЛС

Азитромицин 606

Зитролид 668

Хемомицин 794

Амоксициллин 614

Флемоксин солютаб 774

Амоксициллин/клавуланат 615

Аугментин 624

Медоклав 701

Панклав 730

Феноксиметилпенициллин 771

Цефтриаксон 804

Медаксон 700

Офрамакс 728

Цефуроксим 805

Аксетин ЛТд 609

Глюкокортикоиды

Дексаметазон 657

Дексамед 657

Преднизолон 736

Медопред 702

Муколитики и отхаркивающие ЛС

Амброксол 610

Медовент 700

Ацетилцистеин 629

Флуимуцил гранулы 777

Флуимуцил раствор 778

Флуимуцил таблетки 779

Бромгексин 644

Карбоцистеин 677

НПВС:

Ацетилсалициловая кислота 626

Парацетамол (Ацетаминофен) 731

Противовирусные ЛС

Арбидол

Интерферон альфа

Озельтамивир

Римантадин

Противокашлевые ЛС

Бутамират 646

Глауцин 654

Декстрометорфан 661

Леводропропизин

Преноксидиазин

Другие ЛС

Диазепам

Дроперидол

Ибупрофен

Маннитол

Метамизол натрия

Натрия оксибат

Тилорон

Фенобарбитал

Фуросемид

Указатель описаний ЛС



Глава 23.  Грипп

291

� Со стороны НДП — обострение БА, бронхиолит, ларинготра-
хеобронхит, ОЛТ и ОСГ, пневмония, обострение ХОБЛ

� Со стороны ЛОР-органов — ангина, острый риносинусит,
острый средний отит, обострение хронического  риноси-
нусита

� Со стороны ЦНС — вторичный бактериальный менингит,
кровоизлияния в вещество головного мозга, нейротоксиче-
ский синдром, синдром Рейе, фебрильные судороги, энце-
фалит

� Со сторон других органов и систем — абдоминальный синд-
ром, ДВС-синдром, инфекции мочевыводящих путей, мио-
кардит

� Этиотропная терапия противовирусными ЛС
� Интерфероны и индукторы интерферонов
� Симптоматические ЛС:

— муколитические и отхаркивающие ЛС
— НПВС (при подъеме температуры тела 

в группе риска развития фебрильных
судорог)

— противокашлевые ЛС
— сосудосуживающие ЛС для местного 

применения
� Витамины

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ                                                                                   грипп

ОСЛОЖНЕНИЯ ГРИППА

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

Фебрильные судороги
� Нейротропные ЛС с противосудорожным действием
� НПВС для снижения температуры тела
� Фенобарбитал (предупреждение последующих приступов)
� Спинномозговая пункция (при подозрении на менингит)

Нейротоксический синдром
� ГКС
� Осмотические диуретики, салуретики
� Средства, повышающие коллоидно-осмотическое давление

крови

Первичная пневмония
� Управляемая ИВЛ
� Коллоидные растворы
� Трансфузии эритроцитарной массы

ЛЕЧЕНИЕ ОСЛОЖНЕНИЙ

�

� Анализ крови (нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево
при присоединении бактериальной инфекции)

� Бактериологическое исследование мокроты, крови, др. мате-

риалов
� Оценка газового состава и рН артериальной крови (при пора-

жении бронхолегочного дерева)
� Рентгенография органов грудной клетки (по показаниям)

Методы специфической диагностики гриппа
� Изоляция вируса
� Определение вирусных антигенов (иммунофлюресцентная

реакция, иммуноферментный анализ)
� Полимеразная цепная реакция
� Серологические тесты

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ
ИССЛЕДОВАНИЯ ПРИ ОСЛОЖНЕНИЯХ

� Катаральные явления — ринит, ларингит,
трахеит

� Интоксикация — повышение 
температуры тела до 38,5—40,0°С 
с ознобом, головная боль, боли 
в мышцах, суставах, глазных яблоках,
общая слабость, рвота

� Геморрагический синдром — носовые
кровотечения, точечные кровоизлияния 
на коже и слизистых оболочках,
микрогематурия

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ 
И СИМПТОМЫ

�

�

�



Прежде всего выделяют неосложнен�
ный грипп и грипп, протекающий с ос�
ложнениями. 

Сохранила свое значение и старая

классификация, предложенная Ф.Г. Эп�

штейном, согласно которой выделяют:

типичную, атипичную и молниеносную
формы гриппа с развитием геморрагиче�

ской пневмонии.

В зависимости от выраженности кли�

нических проявлений (тяжести интокси�

кации, наличия осложнений) различают

легкую, среднетяжелую и тяжелую
формы гриппа. 

Этиология и патогенез

ВГ — РНК�содержащие вирусы, кото�

рые образуют семейство Orthomyxo�
viridae. С учетом особенностей нуклео�

протеидного антигена выделяют вирусы

гриппа А, В и С. Антигены гемагглюти�

нин (H) и нейраминидаза (N), находящи�

еся на внешней оболочки вируса, опреде�

ляют его штаммовую принадлежность.

ВГ, особенно типа А, характеризуются

изменчивостью поверхностных антиге�

нов.

Различают два вида изменчивости:

� антигенный дрейф (частичное обнов�

ление антигенных детерминант). С ан�

тигенным дрейфом связывается пери�

одичность возникновения эпидемий;

� антигенный шифт (полная замена

фрагмента генома, кодирующего ге�

магглютинин или нейраминидазу).

В результате возникает новый подтип

вируса, что влечет за собой развитие

пандемии.

Для вируса гриппа С характерна ста�

бильность антигенной структуры, с ним

связаны спорадические случаи заболе�

вания, иногда небольшие вспышки в дет�

ских коллективах. 

Входными воротами для ВГ является

слизистая оболочка ДП (место первич�
ной локализации инфекции и развития
патологического процесса). Внутрикле�

точное размножение вирусов приводит к

структурным изменениям, гибели и от�

торжению клеток, что клинически про�

является катаральным воспалением ДП
(особенно трахеи). 

Патологический процесс при гриппе

развивается быстро. Вирус из мест пер�

вичной локализации попадает в кровь

(стадия виремии), появляются признаки

интоксикации. 

ВГ оказывает токсическое действие на

сосудистую и нервную системы. За счет

повышения проницаемости сосудов,

ломкости их стенок и нарушения капил�

лярного кровообращения развивается

геморрагический синдром. 

С нарушением церебральной гемоди�

намики и отеком мозговой ткани связано

развитие нейротоксического синдрома. 

ВГ подавляет двигательную актив�

ность мерцательного эпителия, угнетает

клеточный и гуморальный иммунитет,

тем самым нарушая неспецифическую
резистентность организма. Это может

привести к присоединению вторичной
бактериальной инфекции. 

Клинические 
признаки и симптомы

Инкубационный период при гриппе со�

ставляет 1—3 дня. Заболевание начина�

ется остро. Одновременно появляются

катаральные явления и признаки инток�

сикации с преобладанием последних. 

Катаральные явления. У большинства

пациентов развивается ринит, проявля�

ющийся гиперемией и набуханием сли�

зистой оболочки носа, затруднением ды�

хания, затем появляются необильные се�

розные и серозно�слизистые выделения.
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Почти у всех пациентов выявляются ха�

рактерные изменения со стороны рото�

глотки. Обычно отмечается резкая гипе�

ремия, отечность и зернистость мягкого

неба, дужек, язычка, миндалин, задней

стенки глотки. Изолированный ларингит
при гриппе встречается редко и прояв�

ляется охриплостью голоса, афонией.

При трахеите пациентов беспокоит су�

хой, нередко болезненный, саднящий ка�

шель, иногда сопровождающийся воз�

никновением боли за грудиной (по ходу

трахеи). При аускультации дыхание в

легких везикулярное, иногда с жестким

оттенком, могут выслушиваться кратко�

временные сухие хрипы. 

Признаки интоксикации. Характерно

повышение температуры тела до 38,5 —

40,0°С, озноб. Частота пульса обычно со�

ответствует температуре, иногда имеет

место относительная брадикардия. К по�

стоянным симптомам относятся: голо�
вная боль (в лобно�височной области),

боли в мышцах, суставах, глазных ябло�
ках. Отмечается общая слабость, кото�

рая держится на протяжении всего забо�

левания, сохраняясь нередко и в периоде

реконвалесценции. У некоторых пациен�

тов, чаще у детей, наблюдается рвота.

Геморрагический синдром, развиваю�

щийся при выраженной интоксикации,

проявляется в виде носовых кровотече�

ний, точечных кровоизлияний на коже и

слизистых оболочках, микрогематурии. 

Лихорадка при гриппе держится от 2

до 5 дней, редко дольше (температура

тела снижается резко, отмечается пот�

ливость). Катаральные явления прохо�

дят через 10—14 дней.

При атипичных формах гриппа лихо�

радка или катаральные явления могут

отсутствовать.

У детей первых 3—5 месяцев жизни
заболевание развивается медленнее,

температура тела обычно не бывает вы�

сокой (лихорадка может отсутствовать).

Несмотря на скудную клиническую

симптоматику, грипп у детей этого воз�

раста очень опасен и часто приводит к

развитию осложнений.

В зависимости от типа и штамма ВГ,

вызвавшего эпидемию, классическая

клиническая картина заболевания может

изменяться (табл. 23.1)

Таблица 23.1.  Осложнения гриппа

Дыхательные пути ЛОР@органы Нервная система Другие осложнения 
и синдромы

Бронхиальная астма Ангина Вторичный Абдоминальный синдром 
(обострение) бактериальный менингит (боли в животе, рвота)

Бронхиолит (редко) Острый Кровоизлияния ДВС-синдром
риносинусит в вещество головного

мозга

Бронхит Острый средний  Нейротоксический Инфекции мочевыводящих 
отит синдром путей

Ларинготрахеобронхит Хронический Синдром Рейе Миокардит (редко)
риносинусит
(обострение)

Острый ларинготрахеит Фебрильные судороги
с острым стенозом
гортани (у детей)

Пневмония Энцефалит (редко)

Хроническая
обструктивная болезнь
легких (обострение)



При наличии указанных осложнений

необходимо определить роль вторич�

ной бактериальной инфекции в их раз�

витии. 

Первичная пневмония развивается

обычно в первые 24 — 48 часов от нача�

ла заболевания, носит геморрагический
характер, протекает очень тяжело с

выраженной одышкой, цианозом, кро�

вянистой мокротой, быстро развивает�

ся геморрагический отек легких. Физи�

кальные признаки такой пневмонии

скудны, однако на рентгенограммах в

обоих легких обнаруживаются очаго�

вые затемнения округлой или непра�

вильной формы на фоне усиления сосу�

дистого рисунка. Летальный исход на�

ступает на 4—5�й день. 

Вторичная пневмония обусловлена

присоединением бактериальной инфек�

ции и встречается чаще первичной. На�

иболее частыми ее возбудителями яв�

ляются Streptococcus pneumoniae, Sta�
phylococcus aureus, Haemophilus influ�
enzae.

У детей (особенно раннего возраста)

часто развивается острый средний отит.

Возможно как вирусное, так и бактери�

альное (в большинстве случаев) пораже�

ние среднего уха. К наиболее частым

возбудителям данного осложнения отно�

сятся S. pneumoniae, Streptococcus pyo�
genes группы А, H. influenzae, реже S.
aureus и Branchamella catarrhalis.

Клинические признаки нейротоксиче�
ского синдрома (нейротоксикоза), кото�

рый развивается у детей при выражен�

ной интоксикации в первые 3 дня болез�

ни, включают тахикардию, тахипноэ, ги�

первентиляцию, гипертермию, судороги,

нарушение сознания. 

Синдром Рейе характеризуется раз�

витием нейротоксикоза в сочетании с

жировой дистрофией внутренних орга�

нов (преимущественно печени). Наблю�

дается относительно редко у детей и

подростков во время эпидемии гриппа.

Его развитию способствует прием аце�

тилсалициловой кислоты. В анализе кро�

ви определяется повышение уровня "пе�

ченочных" трансаминаз и свободных ио�

нов аммония.

Фебрильные судороги нередко возни�

кают у детей (особенно раннего возраста)

при высокой температуре тела (39°С и

выше). У детей группы риска (имеющих

в анамнезе родовую травму, нарушение

мозгового кровообращения, судороги и

т.д.) возможно развитие судорог и при

более умеренной лихорадке. Чаще всего

наблюдаются неосложненные фебриль�

ные судороги — один приступ генерали�

зованных клонико�тонических или тони�

ческих судорог в течение суток длитель�

ностью от нескольких секунд до 15 мин.

При осложненных судорогах в течение

суток наблюдается несколько парциаль�

ных приступов или припадок продолжа�

ется более 15 мин.

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

В период эпидемии диагноз гриппа ста�

вится на основании клинических прояв�

лений и данных эпидемиологического

анамнеза. 

Лабораторные и инструментальные

методы исследования применяются в ос�

новном при осложненных формах забо�

левания. 

� Анализ крови: в первые сутки болезни

выявляется лейкоцитоз с нейтрофи�

лезом, затем общее количество лейко�

цитов снижается, может появиться

нейтропения с относительным лимфо�

цитозом. Диагностический признак

присоединения бактериальной инфек�

ции — наличие лейкоцитоза с нейтро�

филезом и сдвигом лейкоцитарной

формулы влево.
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� Бактериологическое исследование
мокроты, крови или других материа�

лов проводится в случае присоедине�

ния вторичной бактериальной ин�

фекции. 

� Газовый состав и рН артериальной
крови определяют при тяжелых фор�

мах гриппа, поражении бронхов и

легких.

� Рентгенография органов грудной
клетки проводится по показаниям.

В ранние сроки болезни выявляется

двустороннее усиление легочного ри�

сунка за счет расширения преимуще�

ственно крупных сосудистых тканей и

корней легких. В случае развития

бронхолегочных осложнений на рент�

генограмме определяются очаговые

уплотнения, иногда моносегментар�

ный отек легкого.

Методы специфической диагностики

гриппа

� Изоляция вируса. Выделение вируса

проводят в куриных эмбрионах или

клеточных культурах из материалов

(соскобы со слизистой ротоглотки и

носа), взятых в острый период болезни

(лучше в первые дни).

� Определение вирусных антигенов
проводят с помощью иммунофлюрес�

центной реакции или иммунофер�

ментного анализа (быстрый метод диа�

гностики). Материал для исследования

забирают со слизистой оболочки поло�

сти носа. 

� Полимеразная цепная реакция слу�

жит для выявления вирусной РНК.

� Серологические тесты. Нарастание

титра гемагглютинирующих и ком�

плементсвязывающих антител в пар�

ных сыворотках, полученных в начале

заболевания и в период реконвалес�

ценции (с интервалом не менее

7 дней), в 4 раза и более служит дока�

зательством перенесенной инфекции.

Дифференциальный диагноз

Во время эпидемии грипп становится на�

иболее частым, но не единственным за�

болеванием ДП. Его необходимо диффе�

ренцировать с другими ОРВИ (аденови�

русной, респираторно�синцитиальной,

парагриппозной, риновирусной и други�

ми инфекциями). При этом следует учи�

тывать избирательность поражения от�

дельных участков ДП, наличие и выра�

женность тех или иных клинических

проявлений, особенности течения забо�

левания.

Общие принципы лечения

Цели лечения:
� подавление активности вирусной ин�

фекции;

� уменьшение выраженности клиничес�

ких проявлений;

� предупреждение развития и лечение

осложнений;

� достижение полного клинического вы�

здоровления.

Фармакотерапия 
неосложненного гриппа

К средствам этиотропной терапии отно�

сятся противовирусные ЛС, которые со�

кращают продолжительность лихорад�

ки, снижают риск возникновения ослож�

нений, препятствуют обострению хрони�

ческих заболеваний:

Арбидол внутрь до еды по 200 мг
4 р/сут в течение 3—5 сут (взрос�
лым и детям старше 12 лет);
по 25 мг 3—4 р/сут в течение 3—
5 сут (детям до 2 лет); по 50 мг
3—4 р/сут в течение 3—5 сут
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(детям 2—6 лет); по 100 мг 3—
4 р/сут в течение 3—5 сут
(детям 6—12 лет) ииллии

Римантадин внутрь после еды, запи�
вая водой, 300 мг/сут в 1—3 при�
ема — 1�е сут, далее по 100 мг
2 р/сут — 2 сут, далее 100 мг
1 р/сут — 2 сут (взрослым);
по 50 мг 2 р/сут в течение 5 сут
(детям 7—10 лет); по 50 мг
3 р/сут в течение 5 сут (детям
старше 10 лет) ииллии

Озельтамивир внутрь по 75 мг
2 р/сут в течение 5 сут (взрос�
лым и детям старше 12 лет)

Следует отметить, что римантадин

оказывает противовирусное действие

только при гриппе А.

Интерфероны и индукторы интерфе�
рона, которые также обладают противо�

вирусной активность, считаются ЛС ре�
зерва:

Интерферон альфа интраназально по
3 капли (3000 МЕ) в каждый носовой
ход 6—8 р/сут в течение 5 сут
(взрослым); по 2 капли (2000 МЕ)
в каждый носовой ход 3 р/сут
в течение 5 сут (детям 1—3 лет);
по 2 капли (2000 МЕ) в каждый но�
совой ход 4 р/сут в течение 5 сут
(детям 3—14 лет) ииллии

Тилорон внутрь после еды 0,125—
0,25 г/сут — 2 сут, далее по
0,125 г/сут на 4—6�е сут
(взрослым)

Назначение симптоматических ЛС оп�

равдано в тех случаях, когда те или иные

симптомы резко выражены и ухудшают

самочувствие и состояние пациентов.

Муколитические и отхаркивающие
ЛС показаны при продуктивном кашле с

большим или меньшим количеством вяз�

кой, трудно отделяемой мокроты: 

Амброксол внутрь по 30 мг 2—
3 р/сут (взрослым и детям
старше 12 лет); по 7,5 мг
2 р/сут (детям до 2 лет); по
7,5 мг 3 р/сут (детям 2—5 лет);
по 15 мг 2—3 р/сут (детям 5—
12 лет) ииллии

Ацетилцистеин внутрь 400—
600 мг/сут в 1—2 приема или
200 мг в 2—3 приема (взрослым);
по 10 мг/кг/сут (детям до года);
по 100 мг 2 р/сут (детям 1—
2 лет); по 100 мг 3 р/сут (детям
2—6 лет); по 200 мг 2—3 р/сут
(детям 6—14 лет) ииллии

Бромгексин внутрь по 8—16 мг
3 р/сут (взрослым и детям
старше 14 лет); по 4 мг 3 р/сут
(детям до 6 лет); по 8 мг 3 р/сут
(детям 6—14 лет) ииллии

Карбоцистеин, 5% сироп, внутрь по
15 мл 3 р/сут (взрослым);
2,5% сироп, по 2,5—5 мл 4 р/сут
(детям 2—5 лет); 2,5% сироп, по
10 мл 4 р/сут (детям 5—12 лет)

Противокашлевые ЛС применяются

при выраженном и мучительном сухом

кашле. Необходимость в их назначении

возникает относительно редко:

Бутамират, сироп, внутрь по
30 мл 3 р/сут (взрослым); по
10 мл 3 р/сут (детям 3—6 лет);
по 15 мл 3 р/сут (детям 6—
9 лет); по 15 мл 4 р/сут (детям
старше 9 лет) ииллии

Бутамират, капли, внутрь по 10 ка�
пель 4 р/сут (детям 6—12 мес);
по 15 капель 4 р/сут (детям 1—3
лет); по 25 капель 4 р/сут (де�
тям старше 3 лет) ииллии

Декстрометорфан, сироп, внутрь
по 15 мг (1 чайная ложка сиропа)
4 р/сут (взрослым и детям
старше 12 лет); по 7,5 мг
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4 р/сут (детям 6—12 лет) ииллии
Глауцин внутрь после еды по 40 мг

2—3 р/сут (взрослым); по 10 мг
2—3 р/сут или по 1 мг/кг
3 р/сут (детям до 4 лет);
по 10—30 мг 2—3 р/сут (детям
старше 4 лет) ииллии

Леводропропизин внутрь, в переры�
вах между едой, разведя в 100 мл
воды, до прекращения кашля, по
60 мг (10 мл сиропа или 20 капель)
1—3 р/сут не более 1 нед (взрос�
лым и детям старше 12 лет); по
1 мг/кг 1—3 р/сут (детям 2—12
лет). Интервал между приемом
леводопропизина должен состав�
лять не менее 6 ч ииллии

Преноксдиазин внутрь, не разже�
вывая по 100 мг 3—4 р/сут
(взрослым); по 25—50 мг 3—
4 р/сут (детям)

НПВС назначают при подъеме

температуры тела ≥ 38,5 — 39°С (у детей,

входящих в группу риска развития феб�

рильных судорог, при температуре тела

≥ 38°С). Эти ЛС применяются однократно,

при необходимости повторно. Для дости�

жения более быстрого жаропонижающе�

го эффекта возможно применение парен�

теральной формы метамизола натрия.

Ацетилсалициловая кислота внутрь
однократно 500 мг (взрослым) ииллии

Ибупрофен внутрь однократно 10—
15 мг/кг (детям) ииллии

Парацетамол внутрь однократно
500 мг (взрослым); 10 мг/кг
(детям) ииллии

Метамизол натрия, 50% раствор,
в/м или в/в по 1—2 мл (взрослым);
0,1—0,5 мл (детям)

Местное применение сосудосуживаю�
щие ЛС оправдано при резком наруше�

нии носового дыхания:

Ксилометазолин, 0,1% раствор, ин�
траназально по 1—2 дозе в каж�
дый носовой ход 4 р/сут в тече�
ние 1—3 сут (взрослым); 0,05%
капли, по 1—2 капли в каждый но�
совой ход 2 р/сут в течение 1—
3 сут (детям до 6 лет); 0,05%
капли, по 2—3 капли в каждый но�
совой ход 4 р/сут в течение 1—
3 сут (детям старше 6 лет) ииллии

Нафазолин, 0,1% капли, интраназально
по 1—3 капли в каждый носовой ход
4 р/сут в течение 1—3 сут (взрос�
лым); 0,01% капли, по 1—2 капли в
каждый носовой ход 2 р/сут в те�
чение 1—3 сут (детям до 2 лет);
0,05% капли, по 1—2 капли в каждый
носовой ход 2 р/сут в течение 1—
3 сут (детям старше 2 лет) ииллии

Оксиметазолин, 0,05% капли, ин�
траназально по 1—2 капли в каж�
дый носовой ход 2—3 р/сут в те�
чение 1—3 сут (взрослым и детям
старше 7 лет); 0,01% капли, по
1—2 капли в каждый носовой ход
2—3 р/сут в течение 1—3 сут
(детям моложе 2 лет); 0,025%
капли, по 1—2 капли в каждый но�
совой ход 2—3 р/сут в течение
1—3 сут (детям 2—6 лет)

Показано также назначение комбини�
рованных ЛС с муколитическим и сосу�

досуживающим действием:

Ацетилцистеин/туаминогептан
сульфат, аэрозоль назальный
10мл, по 2 дозы аэрозоля в каждую
половину носа 3—4 р/сут (взрос�
лым), по 1 дозе аэрозоля в каждую
половину носа 3—4 р/сут (детям
старше 2 лет)

Назначение мультивитаминных пре�
паратов показано в тяжелых случаях

гриппа и у ослабленных больных.

Глава 23.  Грипп

297



Фармакотерапия осложнений
гриппа и отдельных синдромов

Первичная гриппозная пневмония. Те�

рапия этого осложнения не разработана.

По клинической картине и тяжести про�

цесса гриппозная пневмония соответст�

вует острому респираторному дистресс�

синдрому. Основная задача лечения —

обеспечить адекватную доставку кисло�

рода к тканям.

� Проводится управляемая искусствен�

ная вентиляция легких на фоне низ�

ких дыхательных объемов (6 мл/кг) с

целью предупреждения баротравмы.

Допускается приемлемая гиперкап�

ния (PaCO2 40—50 мм рт. ст.).

� Объем инфузии ограничивают 20 мл/

кг/сут.

� Коллоидные растворы применяются

только при снижении онкотического

давления плазмы крови. В условиях

высокой проницаемости альвеоло�ка�

пиллярной мембраны они быстро по�

кидают сосудистое русло и могут уси�

лить отек легких.

� Для стабилизации гематокрита на

уровне 40% проводят трансфузии эри�

троцитарной массы.

Фармакотерапия вторичной бактери�
альной пневмонии и других осложне�
ний, обусловленных вторичным бакте�
риальным инфицированием ДП, описа�

ны в соответствующих главах.

См.: гл. 24. "Пневмония", гл. 25.
"Бронхит", гл. 29. "Хроническая об�
структивная болезнь легких".

Осложнения, развивающиеся 

преимущественно у детей

Острый стеноз гортани, развившийся на

фоне гриппа, отличается особой тяжес�

тью из�за наличия выраженной интокси�

кации. Лечение, описанное в главе "Ост�

рый ларинготрахеит и острый стеноз
гортани", проводится на фоне этиотроп�

ной терапии. 

Для купирования возбуждения и бес�

покойства, которые наблюдаются у боль�

ных с острым стенозом гортани, необхо�

дима седативная терапия (только под
постоянным врачебным контролем, же�
лательно в условиях отделения интен�
сивной терапии). При субкомпенсиро�

ванном стенозе гортани в этих целях до�

статочно введения диазепама, при де�

компенсированном стенозе используется

дроперидол: 

Диазепам, 0,5% раствор, в/м или
в/в 0,25 мг/кг однократно
(возможно повторное введение)
ииллии

Дроперидол 0,25 мг/кг в/м или
в/в однократно (возможно по�
вторное введение)

Основой фармакотерапии острого
среднего отита являются антибактери�
альные ЛС, которые назначаются с уче�

том предполагаемого возбудителя:

ЛС выбора: 

Азитромицин внутрь
10 мг/кг/сут 1 р/сут в течение
3 сут ииллии

Амоксициллин внутрь 40—
60 мг/кг/сут в 3 приема в тече�
ние 7—10 сут

Альтернативные ЛС:

Амоксициллин/клавуланат
внутрь 50 мг/кг/сут в 3 при�
ема в течение 7—10 сут ииллии

Цефуроксим внутрь по 125—
250 мг 2 р/сут или 40—
100 мг/кг/сут в 3 приема
(максимальная суточная доза
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— 1000 мг) в течение 7—10
сут; в/м или в/в 40—
100 мг/кг/сут в 3 введения в
течение 7—10 сут ииллии

Цефтриаксон в/м или в/в 20—
80 мг/кг/сут 1 р/сут в тече�
ние 7—10 сут

При лечении фебрильных судорог ис�

пользуют нейротропные ЛС, обладаю�

щие противосудорожным действием.

ЛС выбора считается диазепам (эф�

фект достигается не всегда: 

Диазепам, 0,5% раствор, в/м или
в/в 0,25 мг/кг однократно (воз�
можно повторное введение)

В качестве альтернативного ЛС при�

меняется натрия оксибат:

Натрия оксибат, 20% раствор, в/в
медленно, разведя в 20 мл 5% рас�
твора глюкозы, в течение 5—
8 мин 70—100 мг/кг

С целью предупреждения последую�

щих приступов судорог, особенно у де�

тей группы риска, применяется фено�

барбитал:

Фенобарбитал 
внутрь 3—5 мг/кг/сут

Одновременно с нейротропными ЛС

назначают НПВС для снижения темпе�

ратуры тела:

Метамизол натрия, 50% раствор,
в/м по 0,1 мл на 1 год жизни

При подозрении на менингит, упорном
судорожном синдроме проводится спин�

номозговая пункция.

Основные задачи фармакотерапии ней�
ротоксического синдрома:

� предупреждение или ликвидация оте�

ка головного мозга;

� устранение чрезмерного возбуждения

центральной нервной системы;

� уменьшение выраженности дыхатель�

ной недостаточности;

� купирование судорог;

� ликвидация дисциркуляторных расст�

ройств;

� коррекция метаболических нарушений;

� уменьшение выраженности интокси�

кации;

� нормализация температуры тела.

Фармакотерапия проводится в зависи�

мости от имеющихся клинических про�

явлений и тяжести состояния пациента.

Непосредственной причиной смерти

при нейротоксическом синдроме стано�

вится отек головного мозга, поэтому пре�

дупреждение его развития или ликвида�

ция — основная цель фармакотерапии. 

Патогенетически обосновано назначе�

ние ГКС:

Дексаметазон в/в медленно струй�
но или капельно по 0,2—0,4 мг/кг
4 р/сут в течение 1—5 сут
(детям) ииллии

Преднизолон в/в медленно струйно
или капельно 300—500 мг/сут в
4 введения в течение 1—5 сут
(взрослым); 8—10 мг/кг/сут
(детям)

Применяются также осмотические диу�
ретики и салуретики (однократно, с по�

следующей оценкой клинического эффек�

та и при необходимости с повторным вве�

дением), а также средства, повышающие

коллоидно�осмотическое давление крови.

Маннитол, 15% раствор, в/в 0,5—
1 г сухого вещества/кг ииллии

Фуросемид, 1% раствор, в/в или в/м
40 мг (взрослым); 1 мг/кг (детям)
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Диуретики применяются однократно, с

последующей оценкой клинического эф�

фекта и при необходимости повторным

введением. 

Профилактика гриппа

Вакцинопрофилактика
Эффективность иммунопрофилактики

при гриппе доказана многолетним миро�

вым опытом и является единственной

мерой профилактики, рекомендованной

ВОЗ. Для других ОРВИ этот метод не

имеет серьезных перспектив в связи с

полиэтиологичностью возбудителей. 

В список прививок МЗ РФ, проводи�

мых по эпидпоказаниям, включены лица

с высоким риском развития гриппа, его

осложненного течения или летального

исхода:

� старше 60 лет;

� страдающие хроническими соматиче�

скими заболеваниями, часто болею�

щие ОРЗ;

� дети дошкольного возраста;

� школьники;

� медицинские работники;

� работники сферы обслуживания,

транспорта, учебных заведений;

� воинские контингенты. 

Вакцинацию против гриппа также ре�

комендуют как средство индивидуаль�

ной защиты от заболевания. Эффект

вакцинации составляет 70—90%. У при�

витых лиц заболевание протекает в лег�

кой форме и без осложнений. После вак�

цинации иммунитет вырабатывается че�

рез 14—28 суток, он кратковременный

(6—12 мес) и типоспецифичный. В Рос�

сии зарегистрированы субъединичные и

сплит�вакцины. В связи с изменением

вируса каждый год ВОЗ дает рекоменда�

ции компаниям�производителям по

штаммовому составу вакцин на предсто�

ящий сезон. Все вакцины проходят сер�

тификацию и обязаны соответствовать

этому требованию. При заражении им�

мунизированных лиц другими разновид�

ностями вируса гриппа заболевание про�

текает в более легкой форме. У привитых

против гриппа детей отмечено снижение

частоты ОРВИ.

ЛС для экстренной 
профилактики гриппа
Экстренная профилактика показана в

период эпидемии гриппа лицам, находя�

щимся в контакте с больными. Использу�

ются противовирусные ЛС и препараты
интерферона: 

Арбидол внутрь до еды 200 мг
1 р/сут в течение 5—7 сут
(взрослым и детям старше
12 лет); 50 мг 1 р/сут в течение
5—7 сут (детям 2—6 лет);
100 мг 1 р/сут в течение 5—
7 сут (детям 6—12 лет) ииллии

Интерферон альфа интраназально
по 3 капли (3000 МЕ) в каждый
носовой ход 2 р/сут в течение
5—7 сут (взрослым); по 2 капли
(2000 МЕ) в каждый носовой ход
2 р/сут в течение 5—7 сут
(детям 1—14 лет) ииллии

Озельтамивир внутрь по 75 мг
2 р/сут в течение 5—7 сут
(взрослым и детям старше
12 лет) ииллии

Римантадин внутрь после еды, за�
пивая водой 100 мг 1 р/сут в те�
чение 5—7 сут (взрослым); 50 мг
1 р/сут в течение 5—7 сут
(детям 7—14 лет)

Оценка эффективности лечения

Эффективность лечения определяется

тем, насколько клинические исходы со�
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ответствуют целям проводимой терапии

(см. "Общие принципы лечения").

Осложнения 
и побочные эффекты лечения 

При применении противовирусных ЛС

возможно развитие следующих побоч�

ных эффектов:

� поражение центральной нервной сис�

темы (депрессия, сонливость, тремор,

повышенная возбудимость); 

� поражение желудочно�кишечного

тракта (диспепсия, боль в животе); 

� кожные аллергические реакции.

Ошибки 
и необоснованные назначения

У детей применение ацетилсалицило�
вой кислоты противопоказано из�за ри�

ска развития синдрома Рейе. 

Учитывая выраженное токсическое

действие метамизола натрия, его приме�

нение должно быть максимально ограни�

чено.

Противопоказанием для назначения

интерферона альфа являются индиви�

дуальная непереносимость и тяжелые

формы аллергических заболеваний.

Противокашлевые ЛС противопока�

заны при продуктивном кашле.

Римантадин противопоказан детям ≤ 1
года, беременным, пациентам с острыми

и хроническими заболеваниями печени,

тиреотоксикозом.

Тилорон противопоказан беремен�

ным и детям до 7 лет, а также при на�

личии гиперчувствительности к данно�

му ЛС.

Прогноз

Прогноз при гриппе чаще всего благо�

приятный. К 5—7�му дню заболевания,

как правило, происходит эрадикация

ВГ. У детей раннего возраста, в случае

развития осложнений, а также у лиц с

сопутствующими соматическими забо�

леваниями возможен летальный исход.

Например, в США суммарная смерт�

ность от гриппа и пневмоний занимает

шестое, а у лиц пожилого возраста —

пятое место. 
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Пневмония — острое инфекционное заболевание,
преимущественно бактериальной этиологии, ха�
рактеризующееся очаговым поражением респира�
торных отделов легких, наличием внутриальвео�
лярной экссудации и выраженными в различной
степени лихорадкой и интоксикацией. 

Пневмонии различаются по этиологии, патогене�

зу и морфологической характеристике.

Классификация

В настоящее время наибольшее распространение

получила классификация, учитывающая условия,

в которых развилось заболевание, особенности ин�

фицирования легочной ткани, а также состояние

иммунологической реактивности организма паци�

ента. В соответствии с этой классификацией выде�

ляют следующие виды пневмонии:

� Внебольничная пневмония (ВП).
� Нозокомиальная (больничная, госпитальная)

пневмония (НП).
� Аспирационная пневмония.
� Пневмония у лиц с тяжелыми дефектами имму�

нитета.
Наиболее практически значимым является под�

разделение пневмоний на внебольничные и боль�

ничные. 

Эпидемиология

В России заболеваемость ВП составляет 14—150/00,

а общее число заболевших > 1 500 000 человек в

год (по расчетным данным). В соответствии с дан�

ными зарубежных исследований, заболеваемость

ВП у взрослых (> 18 лет) колеблется в широком

диапазоне: от 1—11,60/00 у лиц молодого и среднего

возраста до 25—440/00 в старших возрастных груп�

пах (> 65 лет). 

НП развивается у 0,5—1% больных, госпитализи�

рованных по поводу других заболеваний. В отделе�

ниях интенсивной терапии этот показатель возрас�
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Антибиотики/муколитики
Тиамфеникола глицинат
ацетилцистеинат

Флуимуцил�антибиотик ИТ 775

Антимикробные ЛС
Азитромицин 606

Зитролид 668
Хемомицин 794

Азтреонам
Амикацин 612

Селемицин 754
Амоксициллин 614

Флемоксин солютаб 774
Амоксициллин/клавуланат 615

Аугментин 624
Медоклав 701
Панклав 730

Ампициллин 617
Ванкомицин 648
Доксициклин 662

Юнидокс солютаб 821
Имипенем
Кларитромицин 680

Клабакс 680
Клацид СР 682
Клеримед 683
Фромилид 788

Клиндамицин 683
Левофлоксацин 693

Таваник 763
Меропенем 704
Метронидазол 710
Моксифлоксацин 715

Авелокс 606
Офлоксацин 727

Заноцин 666
Заноцин ОД 666

Рокситромицин 746
Роксид 745

Спирамицин 758
Цефепим 798

Максипим 698
Цефоперазон 800

Медоцеф 703
Цефоперазон/сульбактам 801
Цефотаксим 802
Цефтазидим 803
Цефтриаксон 804

Медаксон 700
Офрамакс 728

Цефуроксим 805
Аксетин ЛТд 609

Ципрофлоксацин 806
Ципролет 808
Цифран 809
Цифран ОД 810

Эритромицин 814

Муколитики и отхаркивающие ЛС
Амброксол 610

Медовент 700
Ацетилцистеин 629

Флуимуцил гранулы 777
Флуимуцил раствор 778
Флуимуцил таблетки 779

Бромгексин 644
Карбоцистеин 677
Сальбутамол/бромгексин/
гвайфенезин/ментол

Аскорил экспекторант 622

Указатель описаний ЛС



Глава 24.  Пневмония

303

� Алкоголизм, курение
� Хронический бронхит
� ХОБЛ
� Декомпенсированный сахарный диабет
� Пребывание в домах престарелых
� Несанированная полость рта

� Эпидемия гриппа
� Бронхоэктазы
� Муковисцидоз
� Внутривенная наркомания
� Локальная бронхиальная обструкция
� Контакт с системами охлаждения воздуха и воды

� Кашель с отделением мокроты
� Одышка
� Боль в груди

� Повышение температуры тела
� Слабость
� Повышенное потоотделение по ночам

� Антибактериальная терапия — назначается еще до получения
результатов бактериологического исследования

� Симптоматическая терапия (отхаркивающие ЛС)

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ                                                                        пневмония

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

� �

�

ФАКТОРЫ РИСКА

� Физикальное обследование
� Клинический анализ крови
� Биохимический анализ крови
� Посев венозной крови
� Микробиологическое исследование мокроты 

(определение возбудителя и выбор антибактериальных ЛС)
� Серологические методы исследования
� Рентгенография органов грудной клетки
� КТ легких
� Фибробронхоскопия и другие инвазивные методики (прицельная

биопсия, бронхоальвеолярный лаваж, транстрахеальная аспираA
ция, трансторакальная биопсия) — получение материала для микA
робиологического исследования

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ
ИССЛЕДОВАНИЯ

�

�

ВП
� Туберкулез
� Опухоль легкого
� Обструктивный пневмонит

НП
� Ателектаз
� Инфаркт легкого
� Лекарственное поражение легких
� Отек легких и т.д.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ
ДИАГНОЗ



тает до 15—20%, а среди пациентов, нахо�

дящихся на ИВЛ, — до 18—60%.

На долю пневмонии (как правило, бак�

териального происхождения) приходит�

ся более 70% всех случаев очагово�ин�

фильтративных изменений в легких у

лиц с иммунодефицитом. Пневмоцистная

пневмония является самым распростра�

ненным осложнением СПИДа и в отсут�

ствие адекватной профилактики разви�

вается у 70—80% пациентов.

Этиология

Наиболее часто ВП вызывают следую�

щие возбудители:

� Streptococcus pneumoniae (20—60%

случаев);

� Mycoplasma pneumoniae (5—50% слу�

чаев);

� Chlamydia pneumoniae (5—15% случа�

ев);

� Haemophilus influenzae (3—10% слу�

чаев);

� Enterobacteriaceae Klebsiella pneumo�
niae, Escherichia coli и др. (3—10% слу�

чаев);

� Staphylococcus aureus (3—10% слу�

чаев);

� Streptococcus pyogenes, Chlamydia
psittaci, Coxiella burnetii, Legionella
pneumophila и др. (редко).

M. pneumoniae и C. pneumoniae часто

вызывают ВП у лиц молодого и среднего

возраста (≥ 20—30% случаев), однако их

этиологическая роль у пациентов стар�

шего возраста менее значительна (1—3%

случаев). 

Сочетание S. pneumoniae и др. с M. pneu�
moniae/С. рneumoniae выявляется у 3—

40% пациентов.

Основными возбудители НП являют�

ся представители семейства Enterobacte�
riaceae, P. aeruginosa, а также S.aureus. В

50% случаев выявляется несколько мик�

роорганизмов одновременно. 

Роль различных микроорганизмов в
развитии пневмонии у пациентов, нахо�
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Факторы риска развития ВП определенной этиологии

Фактор риска Вероятные возбудители

Алкоголизм S. pneumoniae, анаэробы, Enterobacteriaceae
(K. pneumoniae и др.)

Хронический бронхит, ХОБЛ, курение S. pneumoniae, H. influenzae, Moraxella catarrhalis,
Legionella spp.

Декомпенсированный сахарный диабет S. pneumoniae, S. aureus

Пребывание в домах престарелых S. pneumoniae, Enterobacteriaceae, H. influenzae, S. aureus, 
C. pneumoniae, анаэробы

Несанированная полость рта Анаэробы

Эпидемия гриппа S. pneumoniae, S. aureus, S. pyogenes, H. influenzae

Наличие бронхоэктазов, муковисцидоза Pseudomonas aeruginosa, Pseudomonas cepacia, S. aureus

Внутривенные наркоманы S. aureus, анаэробы

Локальная бронхиальная обструкция Анаэробы
(например, рак легкого)

Контакт с кондиционерами, Legionella pneumophila
увлажнителями воздуха, системами 
охлаждения воды

Вспышка заболевания в тесно S. pneumoniae, M. pneumoniae, C. pneumoniae
взаимодействующем коллективе 
(например, школьники, военнослужащие)
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дящихся на ИВЛ, зависит от длительно�
сти вентиляции. 

Пневмония, возникшая при нахожде�

нии на ИВЛ ≤ 4 сут, обусловлена:

� S. pneumoniae;

� H. influenzae; 

� S. aureus (штаммы, чувствительные к

метициллину).

При нахождении на ИВЛ > 4 сут, воз�

будителями пневмонии являются: 

� P. aeruginosa;

� Acinetobacter spp.;

� Enterobacteriaceae;

� Реже S. aureus (штаммы, устойчивые к

метициллину).

Основными возбудителями внеболь�
ничной аспирационной пневмонии явля�

ются анаэробы, определенное этиологи�

ческое значение имеют S. pneumoniae, H.
influenzae, S. aureus. 

При больничной аспирационной пнев�
монии особое значение приобретает гра�

мотрицательная микрофлора.

Наиболее разнообразна этиология пнев�
моний у больных с иммунодефицитом.
� У пациентов со СПИДом целесообразно

выделять бактериальную и вирусную

пневмонию. При количестве лимфоци�

тов CD4+ > 200/мм3 наиболее частыми

возбудителями пневмонии являются

S. pneumoniae, H. influenzae. При коли�

честве лимфоцитов CD4+ < 200/мм3 на�

ряду с вышеперечисленными микроор�

ганизмами возрастает этиологическое

значение Pneumocystis carinii, P. aerug�
inosa, Cryptococcus spp., Aspergillus spp.,
Mycobacterium kansasii. 

� S. aureus — частый возбудитель пнев�

монии у наркоманов.

� Цитомегаловирусная пневмония чаще

развивается у реципиентов донорских

органов и костного мозга и существен�

но реже у больных СПИДом.

Патогенез

Существует четыре основных патогенети�
ческих механизма развития пневмонии:
� аспирация секрета ротоглотки; 

� вдыхание аэрозоля, содержащего ми�

кроорганизмы;

� гематогенное распространение микро�

организмов из внелегочного очага ин�

фекции;

Этиология НП

Возбудитель Частота обнаружения, %

Enterobacteriaceae 25—35

P. aeruginosa 25—35

S. aureus 15—35

Анаэробы 10—30
(обычно в сочетании 
с грамотрицательными
бактериями)

H. influenzae 10—20

S. pneumoniae 10—20

Факторы риска развития НП определенной этиологии

Факторы риска Вероятные возбудители

Недавняя операция на органах брюшной полости, аспирация Анаэробы

Кома, травма головы, сахарный диабет, хроническая почечная S. aureus
недостаточность, грипп, "внутривенные" наркоманы

Высокодозная глюкокортикоидная терапия, цитостатическая Legionella spp., P.aeruginosa, 
терапия, нейтропения Aspergillus spp.

Длительное пребывание в отделении интенсивной терапии, P. aeruginosa, Enterobacter spp.,
лечение глюкокортикоидными ЛС, антибиотиками, Acinetobacter spp.
бронхоэктазы, муковисцидоз



� непосредственное распространение ин�

фекции из соседних пораженных орга�

нов (например, абсцесс печени) или в

результате инфицирования при прони�

кающих ранениях грудной клетки.

Микроаспирация секрета ротоглотки —
основной путь инфицирования легочной

паренхимы при ВП и НП.

Даже у здоровых лиц ряд микроорга�

низмов (S. pneumoniae, H. influenzae, S.
aureus) могут колонизировать ротоглот�

ку; у 70% из них наблюдается микроас�

пирация (преимущественно во время

сна). Однако в норме кашлевой рефлекс,

мукоцилиарный клиренс, легочные мак�

рофаги и иммуноглобулины обеспечива�

ют удаление инфицированного секрета

из нижних дыхательных путей. 

В случаях нарушений механизмов не�

специфической резистентности, например,

при острой респираторной вирусной ин�

фекции, создаются благоприятные усло�

вия для развития пневмонии. В некоторых

случаях самостоятельным патогенетичес�

ким фактором могут быть массивность до�

зы микроорганизмов или проникновение в

паренхиму легких даже единичных высо�

ковирулентных микроорганизмов. 

При аспирации большого количества
содержимого верхних дыхательных пу�
тей и/или желудка может развиться

три относительно самостоятельных син�

дрома, каждый из которых отличается

особенностями патогенеза, клинической

симптоматикой и подходами к лечению: 

� химический пневмонит (наиболее изу�

чен пневмонит, вызываемый попада�

нием в дыхательные пути и респира�

торные отделы легких соляной кисло�

ты желудка — синдром Мендельсона);

� механическая обструкция;

� аспирационная пневмония (развива�

ется как при непосредственной аспи�

рации больших количеств содержимо�

го ротоглотки, так и в случае присое�

динения бактериальной инфекции при

химическом пневмоните и механичес�

кой обструкции). 

Факторы, предрасполагающие к аспи�
рации:
� угнетение сознания (алкогольное или

наркотическое опьянение, эпилепти�

ческие припадки, острое нарушение

мозгового кровообращения, черепно�

мозговая травма, наркоз, передози�

ровка ЛС); 

� дисфагия (стриктуры, опухоли или

дивертикулы пищевода, пищеводно�

трахеальные свищи, недостаточность

кардии, гастроэзофагеальный реф�

люкс); 

� неврологические заболевания (рассеян�

ный склероз, болезнь Паркинсона, миа�

стения, псевдобульбарный паралич);

� механические нарушения защитных

барьеров (назогастральный зонд, эн�

дотрахеальная интубация, трахеосто�

мия, гастродуоденоскопия);

� повторная рвота; 

� анестезия глотки.

Вдыхание аэрозоля, содержащего ми�
кроорганизмы, является менее частым

механизмом развития пневмонии. Этот

механизм играет основную роль при ин�

фицировании нижних дыхательных пу�

тей облигатными возбудителями, напри�

мер Legionella spp.

Еще меньшее значение (по частоте

встречаемости) имеет гематогенное (на�

пример Staphylococcus spp.) и непосред�
ственное распространение возбудителя
из очага инфекции.

Клинические 
признаки и симптомы

Классические клинические проявления
пневмонии неспецифичны и включают:
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� кашель с отделением мокроты;

� одышку;

� боль в груди;

� повышение температуры тела;

� слабость;

� повышенное потоотделение по ночам.

Выраженность клинических про�
явлений зависит от:
� возраста пациента;

� наличия или отсутствия сопутст�

вующих заболеваний.

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

Физикальное обследование
Выявляются следующие признаки: 

� укорочение (притупление) перкутор�

ного звука над пораженным участком

легкого;

� локальное бронхиальное дыхание,

звучные мелкопузырчатые хрипы или

инспираторная крепитации при аус�

культации;

� усиление бронхофонии и голосового

дрожания. 

В большинстве случаев выраженность

этих симптомов зависит от многих фак�

торов, включая тяжесть заболевания,

распространенность процесса, возраст,

наличие сопутствующих заболеваний. 

Физикальные симптомы могут отли�

чаться от типичных или отсутствовать

примерно у 20% пациентов.

Клинический анализ крови
Показан всем пациентам с подозрением на

пневмонию. Лейкоцитоз > 10—12×109/л

указывает на высокую вероятность бакте�

риальной инфекции, а лейкопения

< 3×109/л или лейкоцитоз > 25×109/л яв�

ляются неблагоприятными прогностичес�

кими признаками пневмонии. 

Биохимический анализ крови
Стандартный метод обследования у па�

циентов с тяжелыми пневмониями, нуж�

дающихся в госпитализации. Определя�

ют активность печеночных ферментов,

уровень креатинина и мочевины, элект�

ролитов в крови. 

Посев венозной крови
Выполняется при тяжелой пневмонии до

начала антибактериальной терапии

двухкратно (кровь берется из разных

вен с интервалом в 10 мин и более). 

Микробиологическое 

исследование мокроты
Микроскопическое исследование мокро�

ты с окраской по Граму может служить

ориентиром в определении возбудителя

и выборе антибактериальных ЛС. Диа�

гностическая ценность результатов ис�

следования мокроты может быть оцене�

на как высокая при выделении потенци�

ального возбудителя в концентрации бо�

лее 105 КОЕ/мл. 

В 50% случаев определить возбудите�

ля пневмонии не удается из�за:

� отсутствия мокроты;

� неправильного забора материала;

� погрешностей в проведении микробио�

логического исследования;

� приема антибактериальных ЛС до об�

ращения к врачу (однократные прием

потенциально эффективного антибио�

тика делает маловероятным выделе�

ние S. pneumoniae). 

Интерпретация результатов должна

проводиться с учетом клинических

данных.

Серологические методы 

исследования
Нарастание титров специфических анти�

тел в парных сыворотках (острый пери�

од/период реконвалесценции) может
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свидетельствовать о микоплазменной,

хламидийной или легионеллезной этио�

логии пневмонии. Этот метод, однако, не

влияет на выбор тактики лечения и имеет

только эпидемиологическую значимость. 

Лучевые методы исследования
Рентгенография органов грудной клет�
ки, выполняемая в двух проекциях, яв�
ляется основным методом диагностики
пневмонии. 

Оцениваются следующие критерии,

которые свидетельствуют о тяжести за�

болевания и помогают в выборе антибак�

териальной терапии:

� распространенность инфильтрации;

� наличие или отсутствие плеврального

выпота;

� наличие или отсутствие полости дест�

рукции. 

Помимо этого, лучевые методы иссле�

дования позволяют оценить динамику

процесса на фоне проводимой терапии и

полноту выздоровления. 

Компьютерная томография обладает в 2

раза более высокой чувствительностью при

выявлении очагов инфильтрации в нижней

и верхней долях легких. Однако оконча�

тельно клиническое значение этого метода

исследования при обследовании пациентов

с подозрением на пневмонию еще не уста�

новлено.

Фибробронхоскопия 
и другие инвазивные методики
Применяются с целью получения мате�

риала для микробиологического иссле�

дования у пациентов с тяжелыми нару�

шениями иммунитета и при проведении

дифференциальной диагностики. 

Используются следующие методы:

� прицельная биопсия;

� бронхоальвеолярный лаваж;

� транстрахеальная аспирация;

� трансторакальная биопсия и др.

Клинико�рентгенологический диа�
гноз ВП устанавливается на основании
сочетания:
� изменений на рентгенограмме с двумя

из нижеперечисленных клинических
признаков:

� остролихорадочное начало заболева�

ния (Т > 38,0°С);

� кашель с мокротой;

� аускультативные признаки пневмо�

нии; 

� лейкоцитоз > 10×109/л и/или палоч�

коядерный сдвиг > 10%.

Клинико�рентгенологический диа�
гноз не может быть приравнен к этиоло�
гическому. 

Диагностические критерии НП:
� появление "свежих" очагово�инфильт�

ративных изменений в легких на рент�

генограмме;

� два или более из следующих призна�

ков:

— повышение температуры тела >

39,3°С; 

— бронхиальная гиперсекреция; 

— PaO2 < 70 мм рт. ст. (при дыхании

комнатным воздухом) или РaO2/FiO2

< 240 мм рт. ст. (при ИВЛ или инга�

ляции кислорода). 

� два или более из следующих призна�

ков:

— кашель, одышка, аускультативные

признаки пневмонии;

— лейкопения < 4×109/л или лейко�

цитоз > 12×109/л с палочкоядер�

ным сдвигом > 10%;

— гнойная мокрота/бронхиальный

секрет (в мазке полиморфноядер�

ные лейкоциты ≥ 25 в поле зрения

при малом увеличении).

В большинстве случаев доступным ма�

териалом для микробиологического ис�

следования является откашливаемая

мокрота, аспираты из носоглотки, тра�
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хеостомы и эндотрахеальной трубки.

В 50% случаев, даже используя инвазив�

ные методы получения материала, воз�

будителя пневмонии выявить не удается.

Всем пациентам с предполагаемой НП

показан посев крови (желательно до на�

чала антибактериальной терапии). 

Особенности диагностики 
аспирационной пневмонии
В большинстве случаев удается устано�

вить факторы, предрасполагающие к ас�

пирации. 

Обычные диагностические методики не

позволяют идентифицировать анаэроб�

ные микроорганизмы из�за примеси в ма�

териале микрофлоры верхних дыхатель�

ных путей. В этой связи используются ме�

тодики, позволяющие получить содержи�

мое нижних дыхательных путей (напри�

мер, транстрахеальная аспирация) с обя�

зательной идентификацией анаэробов.

Особенности диагностики 
пневмонии у лиц с тяжелыми 
дефектами иммунитета 
Клинико�рентгенологическая симптома�

тика неспецифична.

При обследовании лихорадящих паци�

ентов с иммунодефицитом рекомендова�

но применение следующих методов:

� посев крови;

� микроскопическое исследование и по�

сев мокроты;

� фибробронхоскопия и инвазивные

методы диагностики (при невозмож�

ности установить этиологию пневмо�

нии по результатам исследования

мокроты). 

P. carinii может быть выявлена в сле�

дующих клинических материалах:

� мокрота;

� жидкость, получаемая при бронхоаль�

веолярном лаваже;

� трахеальный аспират;

� трансбронхиальный биоптат;

� материал, полученный при открытой

биопсии легкого. 

Дифференциальный диагноз

Для крупозной пневмонии (единствен�

ный возбудитель S. pneumoniaе) харак�

терно:

� острое начало;

� боли в груди при вдохе;

� отделение "ржавой" или бурой тягу�

чей стекловидной мокроты;

� стойкое повышение температуры тела

с последующим резким ее падением;

� потрясающий озноб;

� отчетливые аускультативные и пер�

куторные изменения в легких;

� гомогенная инфильтрация доли или

сегмента(ов), с отчетливой плевраль�

ной реакцией или ограниченным плев�

ральным выпотом по данным рентге�

нографии.

При этой форме пневмонии клинико�
рентгенологический диагноз приравнен
к этиологическому. 

Для пневмонии, вызванной MM..  ppnneeuu��
mmoonniiaaee и CC..  ррnneeuummoonniiaaee, более характер�

ны следующие клинические признаки:

� постепенное начало (в течение 3—

7 дней);

� начало заболевания с клиническими

признаками поражения верхних ды�

хательных путей;

� непродуктивный кашель;

� миалгии, артралгии, головная боль,

диарея.

Признаки пневмоцистной пневмонии: 

� непродуктивный кашель в течение не�

скольких недель;

� прогрессирующая одышка;

� повышение температуры тела до суб�

фебрильных цифр;
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� снижение РаO2 и SаO2, снижение диф�

фузионной способности легких;

� двусторонняя интерстициальная ин�

фильтрация (в 10—30% случаев пато�

логические изменения на рентгено�

грамме отсутствуют). В отдельных

случаях визуализируются очагово�

инфильтративные изменения в верх�

них долях легких (характерно для па�

циентов, получавших профилактичес�

кие ингаляции пентамидина). 

Для аспирационной пневмонии харак�

терно:

� постепенное начало;

� повышение температуры тела;

� кашель с отхождением гнойной мокроты;

� затяжное течение с развитием позд�

них гнойных осложнений в виде аб�

сцесса легкого или эмпиемы плевры;

� наиболее часто поражаются верхний

сегмент нижней доли (при аспирации

в полусидячем положении) или зад�

ние отделы верхней доли (при аспи�

рации в положении лежа) правого

легкого. 

При ВП необходимо проводить диф�
ференциальную диагностику со следую�

щими заболеваниями:

� туберкулез;

� опухоль легкого;

� обструктивный пневмонит.

Дифференциальная диагностика НП:
� ателектаз;

� инфаркт легкого;

� лекарственное поражение легких;

� отек легких и т.д.

При обнаружении у пациентов с тяже�

лыми дефектами иммунитета очагово�

инфильтративных изменений в легких

необходимо исключить:

� прогрессирование основного заболева�

ния (например лимфангиит);

� вовлечение легких в основной патоло�

гический процесс (например, при сис�

темных заболеваниях соединительной

ткани);

� последствия проводимой терапии (ле�

карственное поражение легких, луче�

вой пневмонит).

Общие принципы лечения

Показанием к госпитализации при ВП

служат следующие критерии тяжести
состояния пациента:

� данные физикального обследования:

— частота дыхания > 30/мин; 

— диастолическое артериальное дав�

ление ≤ 60 мм рт. ст.; 

— систолическое артериальное дав�

ление < 90 мм рт. ст.; 

— частота сердечных сокращений

≥125/мин; 

— температуры тела < 35,5°С или

> 40°С; 

— нарушение сознания.

� лабораторные показатели:

— лейкоциты периферической кро�

ви < 4,0×109/л или > 25,0×109/л;

— гематокрит < 30% или гемоглобин

< 90 г/л;

— SaO2 < 92% (по данным пульсокси�

метрии), РaО2 < 60 мм рт. ст. и/или

РaСО2 > 50 мм рт. ст. (при дыхании

комнатным воздухом); 

— креатинин сыворотки крови >

176,7 мкмоль/л или мочевина кро�

ви > 7,0 ммоль/л.

� данные рентгенографии органов груд�

ной клетки:

— инфильтрация, локализующаяся

более чем в одной доле; 

— наличие полости (полостей) распада;

— плевральный выпот; 

— быстрое прогрессирование очаго�

во�инфильтративных изменений

в легких (увеличение размеров

РАЗДЕЛ II. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

310

А



инфильтрации > 50% в течение

ближайших 2 суток;

— внелегочные очаги инфекции (ме�

нингит, септический артрит и др.). 

� невозможность адекватного ухода и

выполнения всех врачебных предпи�

саний в домашних условиях.

Лечение предпочтительно проводить в

стационарных условиях также в следу�

ющих ситуациях:

� возраст > 60 лет;

� наличие сопутствующих заболева�

ний:

— хронический бронхит или ХОБЛ;

— злокачественные новообразования;

— сахарный диабет;

— хроническая почечная недостаточ�

ность;

— застойная сердечная недостаточ�

ность;

— хронический алкоголизм;

— наркомания;

— выраженный дефицит массы тела;

— цереброваскулярные заболева�

ния.

� неэффективность начальной антибак�

териальной терапии;

� желание пациента и/или членов его

семьи.

Показаниями к лечению в условиях от�

деления интенсивной терапии являются

следующие состояния:

� частота дыхания > 30/мин; 

� систолическое артериальное давление

< 90 мм рт. ст.;

� двусторонняя или многодолевая пнев�

мония; 

� быстрое прогрессирование очагово�

инфильтративных изменений в лег�

ких;

� септический шок или необходи�

мость введения вазопрессорных ЛС

> 4 ч; 

� острая почечная недостаточность.

Основным методом лечения пневмо�
нии является антибактериальная тера�
пия, которая назначается до получения
результатов бактериологического ис�
следования (результаты последнего ста�

новятся известными спустя 2—3 сут по�

сле забора материала и в большинстве

случаев не оказывают существенного

влияния на тактику лечения). 

Антибактериальная терапия 
ВП в амбулаторных условиях

В зависимости от предполагаемого

возбудителя (см. "Этиология и пато�
генез"), выделяют 2 группы пациен�

тов:

� возраст < 60 лет, сопутствующие забо�

левания отсутствуют;

� возраст ≥ 60 лет и/или имеются сопут�

ствующие заболевания. 

Пациенты 1,й группы
ЛС выбора: 

Азитромицин внутрь 0,5 г
1 р/сут — 1�е сут, далее 0,25 г
1 р/сут в течение 4 сут ииллии

Амоксициллин внутрь по 0,5—1 г
3 р/сутки 7—10 сут ииллии

Кларитромицин внутрь по 0,5 г
2 р/сут 7—10 сут ииллии

Рокситромицин внутрь по 0,15 г
2 р/сут 7—10 сут ииллии

Спирамицин внутрь по 3 000 000 МЕ
2 р/сут 7—10 сут

Альтернативные ЛС: 

Доксициклин внутрь по 0,1 г
2 р/сут 7—10 сут ииллии

Левофлоксацин внутрь 0,5 г
1 р/сут 7—10 сут ииллии

Моксифлоксацин внутрь 0,4 г
1 р/сут 7—10 сут
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Пациенты 2,й группы
ЛС выбора: 

Амоксициллин/клавуланат внутрь
до или во время еды по 0,625 г
3 р/сут или по 1 г 2 р/сут 7—
10 сут ииллии

Цефуроксим внутрь после еды по
0,5 г 2 р/сут 7—10 сут

Альтернативные ЛС: 

Левофлоксацин внутрь 0,5 г
1 р/сут 7—10 сут ииллии

Моксифлоксацин внутрь 0,4 г
1 р/сут 7—10 сут ииллии

Цефтриаксон в/м 1—2 г 1 р/сут
7—10 сут

Макролидам следует отдавать предпо�

чтение при непереносимости β�лактам�

ных антибиотиков и пневмонии, предпо�

ложительно вызванной M. pneumoniae и

С. pneumoniae.

Доксициклин применяется только

при подозрении на пневмонию, вы�

званную M. pneumoniae и С. pneumoni�
ae (в Российской Федерации уровень

устойчивости S. pneumoniae к этому

ЛС > 25%).

Показанием к применению паренте�
ральных ЛС является невозможность
пациентом приема ЛС внутрь.

Антибактериальная терапия 
ВП в стационарных условиях

Лечение пневмонии легкой 
и средней степени тяжести 
ЛС выбора:

Амоксициллин/клавуланат в/в по
1,2 г 3 р/сут 3—4 сут ииллии

Ампициллин в/в или в/м по 1—2 г
4 р/сут 3—4 сут ииллии

Бензилпенициллин в/в по 2 000 000
ЕД 4—6 р/сут 3—4 сут ииллии

Цефотаксим в/в или в/м по 1—2 г
2—3 р/сут 3—4 сут ииллии

Цефтриаксон в/в или в/м 1—2 г
1 р/сут 3—4 сут ииллии

Цефуроксим в/в или в/м по 0,75 г
3 р/сут 3—4 сут

Альтернативные ЛС:

Левофлоксацин в/в 0,5 г 1 р/сут
3—4 сут ииллии

Моксифлоксацин в/в 0,4 г 1 р/сут
3—4 сут

Через 3—4 дня лечения при достиже�

нии клинического эффекта (нормали�

зация температуры тела, уменьше�

ние выраженности интоксикации и

других симптомов заболевания), воз�

можен переход с парентерального на

пероральный способ применения ан�

тибиотика (см. "Антибактериаль�
ная терапия ВП в амбулаторных
условиях"). Общая длительность ле�

чения составляет 7—10 сут.

Допускается изначальное применение

пероральных противомикробных ЛС.

Лечение тяжелой ВП
ЛС выбора:

Кларитромицин в/в по 0,5 г
2 р/сут в течение 10 сут ииллии

Спирамицин по 1 500 000 МЕ
3 р/сут ииллии

Эритромицин по 0,5—1 г 4 р/сут
++

Амоксициллин/клавуланат в/в по
1,2 г 3 р/сут 10 сут ииллии

Цефепим в/в 1—2 г 2 р/сут 10 сут ииллии
Цефотаксим в/в по 1—2 г 2—

3 р/сут 10 сут ииллии
Цефтриаксон в/в 1—2 г 1 р/сут

10 сут

РАЗДЕЛ II. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

312

С

С

С

С

С

С

B

B



Альтернативные ЛС:

Левофлоксацин в/в 0,5 г 1—2 р/сут
10 сут ииллии

Моксифлоксацин в/в 0,4 г 1 р/сут

ИИЛЛИИ

Офлоксацин в/в по 0,4 г 2 р/сут
10 сут ииллии

Ципрофлоксацин по 0,2—0,4 г
2 р/сут

++
Цефотаксим в/в по 1—2 г 2—

3 р/сут 10 сут ииллии
Цефтриаксон в/в 1—2 г 1 р/сут

10 сут

Лечение пневмонии, 
предположительно вызванной
PP.. aaeerruuggiinnoossaa

Имипенем в/в по 0,5 г 3—4 р/сут ииллии
Меропенем в/в по 0,5 г 3—4 р/сут

ииллии
Пиперациллин/тазобактам в/в по

4,5 г 3 р/сут ииллии
Тикарциллин/клавуланат в/в по

3,2 г 3 р/сут ииллии
Цефепим в/в или в/м 1—2 г 2 р/сут

ииллии
Цефоперазон/сульбактам в/в по 2—

4 г 2 р/сут ииллии
Цефтазидим в/в или в/м по 1—2 г

2—3 р/сут
Ципрофлоксацин в/в по 0,2—0,4 г

2 р/сут
+__

Амикацин в/м или в/в 15—
20 мг/кг 1 р/сут 10 сут ииллии

Гентамицин в/м или в/в 3—
5 мг/кг 1 р/сут 10 сут 

Длительность лечения при применении

любого из вышеперечисленных препара�

тов определяется индивидуально.

Лечение предполагаемой 
аспирационной пневмонии 

Амоксициллин/клавуланат в/в по
1,2 г 3 р/сут 10 сут ииллии

Имипенем в/в по 0,5 г 3—4 р/сут
10 сут ииллии

Меропенем в/в по 0,5 г 3—4 р/сут
10 сут ииллии

Пиперациллин/тазобактам в/в по
4,5 г 3 р/сут 10 сут ииллии

Тикарциллин/клавуланат в/в по
3,2 г 3 р/сут 10 сут ииллии

Цефоперазон/сульбактам в/в по 2—
4 г 2 р/сут 10 сут

ИИЛЛИИ

Цефепим в/в 1—2 г 2 р/сут 
++

Метронидазол в/в 500 мг 3 р/сут в
течение 10 сут

При наличии клинических и/или эпиде�

миологических данных о микоплазмен�
ной или хламидийной этиологии заболе�

вания продолжительность терапии
должна составлять 14 сут. 

При ВП, вызванной SS..  aauurreeuuss и EEnntteerroo��
bbaacctteerriiaacceeaaee, длительность антибактери�
альной терапии составляет 14—21 сут.
При легионеллезной пневмонии дли�
тельность лечения составляет 21 сут.

Антибактериальная терапия НП

Эмпирическая терапия планируется на

основании локальных эпидемиологичес�

ких данных о чувствительности вероят�

ных возбудителей. 

Длительность применения противоми�

кробных ЛС определяют индивидуально. 

В зависимости от предполагаемого воз�

будителя существуют две схемы лече�

ния НП (см. "Этиология и патогенез"). 
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Схемы лечения пневмонии, возник�
шей у пациентов без факторов риска,
которые находятся в отделении общего
профиля, или при сроках ИВЛ ≤≤ 5 сут.
ЛС выбора:

Амоксициллин/клавуланат в/в по
1,2 г 3 р/сут ииллии

Сультамициллин в/в или в/м 1,5—
3 г/сут ииллии

Цефотаксим в/в или в/м по 1—2 г
2—3 р/сут ииллии

Цефтриаксон в/в или в/м 1—2 г
1 р/сут ииллии

Цефуроксим в/в или в/м по 0,75 г
3 р/сут

Альтернативные ЛС: 

Левофлоксацин в/в 0,5 г 1 р/сут ииллии
Моксифлоксацин в/в 0,4 г 1 р/сут

ИИЛЛИИ

Цефепим в/в 
по 1—2 г 2 р/сут 

++
Амикацин в/в 15—20 мг/кг

1 р/сут ииллии
Гентамицин в/в 3—5 мг/кг 1 р/сут

Схемы лечения пневмонии, возник�
шей у пациентов с факторами риска, ко�
торые находятся в отделении общего
профиля, или при сроках ИВЛ > 5 сут.

ЛС выбора: 

Имипенем в/в по 0,5 г 3—4 р/сут ииллии
Цефтазидим в/в по 1—2 г 2—

3 р/сут ииллии
Цефепим в/в по 1—2 г 2 р/сут 

ИИЛЛИИ

Меропенем в/в по 0,5 г 3—4 р/сут

+
Амикацин в/в 15—20 мг/кг 1 р/сут 

++
Ванкомицин в/в по 1 г 2 р/сут

Вместо цефтазидима возможно приме�

нение цефоперазона:

Цефоперазон в/в по 1—2 г 2 р/сут

Альтернативные ЛС:

Азтреонам в/в или в/м по 0,5—2 г
2—3 р/сут ииллии

Левофлоксацин в/в 0,5 г 1 р/сут
ииллии

Моксифлоксацин в/в 0,4 г 1 р/сут

ИИЛЛИИ

Амикацин в/в 15—20 мг/кг 1 р/сут
++

Пиперациллин/тазобактам в/в по
4,5 г 3 р/сут ииллии

Тикарциллин/клавуланат в/в по
3,2 г 3 р/сут

Вместо амикацина в соответствующих

дозировках может использоваться ген�

тамицин:

Гентамицин в/в 3—5 мг/кг 1 р/сут

Лечение 
аспирационной пневмонии
ЛС выбора:

Амоксициллин/клавуланат в/в по
1,2 г 3 р/сут ииллии

Бензилпенициллин в/в 
по 2 000 000 ЕД 4—6 р/сут

Сультамициллин в/в 1,5—
3 г/сут

После достижения клинического эф�

фекта: 
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Амоксициллин внутрь 0,5—1,0 г
3 р/сут

ИИЛЛИИ

Бензилпенициллин в/в 
по 2 000 000 ЕД 4—6 р/сут 

+
Метронидазол в/в по 0,5 г 3 р/сут

После достижения клинического эф�

фекта:

Амоксициллин внутрь по 0,5—1 г
3 р/сут

++
Метронидазол внутрь по 0,5 г 3

р/сут

Альтернативные ЛС:

Имипенем в/в по 0,5 г 3—4 р/сут ииллии
Меропенем в/в по 0,5 г 3—4 р/сут 

ИИЛЛИИ

Линкомицин в/в по 0,3—0,6 г
2 р/сут ииллии

Клиндамицин в/в по 0,3—0,9 г 
3 р/сут

++
Амикацин в/в 15—20 мг/кг

1 р/сут ииллии
Гентамицин в/в 3—5 мг/кг 1 р/сут

ИИЛЛИИ

Левофлоксацин в/в 0,5 г 1 р/сут ииллии
Моксифлоксацин в/в 0,4 г 1 р/сут ииллии
Цефепим в/в 1—2 г 2 р/сут

++
Метронидазол в/в по 0,5 г 3 р/сут

Длительность антибактериальной те�

рапии при аспирационной пневмонии оп�

ределяется индивидуально.

Антибактериальная терапия
пневмонии у лиц с тяжелыми 
дефектами иммунитета

Лечение пневмоний у лиц с тяжелыми

дефектами иммунитета должно прово�

диться только в условиях специализиро�

ванных стационаров.

Лечебная тактика зависит от выра�

женности клинических проявлений, ко�

личества CD4+�лимфоцитов (как инди�

катор стадии заболевания у больных

СПИДом) и изменений на рентгено�

грамме. 

Лечение 
пневмоцистной пневмонии 

Триметоприм/сульфаметоксазол
в/в 20 мг/кг/сут (рассчитыва�
ют по триметоприму) в 3—
4 введения 21 сут

Симптоматическая терапия

При вязкой, трудно отходящей мокроте

применяют отхаркивающие ЛС:

Амброксол внутрь по 30 мг
3 р/сут в течение 2 сут, далее
по 30 мг 2 р/сут 7—10 сут; в ин�
галяциях по 2—3 мл раствора на
одну ингаляцию 1—2 р/сут 7—
10 сут ииллии

Ацетилцистеин внутрь по 200 мг
3—4 р/сут 7—10 сут; в ингаля�
циях по 2 мл 20% раствора на од�
ну ингаляцию 2—4 р/сут 7—
10 сут ииллии

Бромгексин внутрь по 8—16 мг
3 р/сут 7—10 сут; в/м или в/в
по 16 мг 2—3 р/сут 7—10 сут ииллии

Карбоцистеин внутрь по 750 мг
3 р/сут 7—10 сут
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Оценка эффективности лечения

Первоначальная оценка эффективности

антибактериальной терапии должна

проводится через 48—72 ч после начала

лечения (повторный осмотр). Основными

критериями эффективности в эти сроки

являются уменьшение одышки, сниже�

ние температуры тела и уменьшение вы�

раженности интоксикации. Если у паци�

ента сохраняется высокая лихорадка и

интоксикация или симптоматика про�

грессирует, то лечение следует признать

неэффективным. В этом случае необхо�

димо пересмотреть тактику антибакте�

риальной терапии. 

У большинства пациентов через 3—

5 сут после начала потенциально эффек�

тивной антибактериальной терапии нор�

мализуется температура тела и регрес�

сируют другие клинические проявления

заболевания. При этом рентгенологичес�

кое выздоровление, как правило, отстает

от клинического. В тех случаях, когда на

фоне улучшения клинической картины к

исходу 4�й недели от начала заболева�

ния не удается достичь полного рентге�

нологического разрешения очагово�ин�

фильтративных изменений в легких,

следует говорить о затяжной пневмонии
и предпринять соответствующие усилия

для установления возможных причин

медленного обратного развития патоло�

гического процесса (туберкулез легких,

рак легкого, хроническая эозинофильная

пневмония, осложнения пневмонии —

абсцесс, эмпиема плевры и др.).

Осложнения 
и побочные эффекты лечения

Побочные эффекты противомикробных

ЛС подробно описаны в I и III разделах

этой книги.

Ошибки 
и необоснованные назначения

Распространенную в некоторых регио�

нах Российской Федерации практику

широкого использования аминогликози�

дов при лечении ВП следует признать

ошибочной, так как они не активны в от�

ношении наиболее часто встречающихся

возбудителей (S. pneumoniaе, M. pneu�
moniaе и C. pneumoniaе). 

Прогноз

Прогноз при ВП, протекающей без ос�

ложнений, как правило, благоприятный.

При тяжелой ВП отсрочка в назначении

противомикробных ЛС на 8 часов может

существенно ухудшить прогноз. 

В США по поводу ВП ежегодно госпи�

тализируются более 900 000 пациентов,

из их числа непосредственно от ВП и ее

осложнений ежегодно умирают более

60 000 человек. Летальность при ВП ока�

зывается наименьшей (1—3%) у лиц мо�

лодого и среднего возраста без сопутству�

ющих заболеваний. У лиц старших возра�

стных групп, при наличии сопутствую�

щих заболеваний, а также в случаях тя�

желого течения пневмонии этот показа�

тель достигает 15—30%. Наибольшее чис�

ло летальных исходов наблюдается при

пневмококковой пневмонии, второе место

занимает легионеллезная пневмония. 

Бактериальная пневмония — самая час�

тая причина смерти пациентов со СПИДом.

Литература
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Наиболее изученным и широко применя�

емым представителем новых или респи�

раторных фторхинолонов (> 250 000 000

пациентов) является оптически актив�

ный левовращающий изомер офлокса�

цина (L�офлоксацин) — левофлоксацин.

Он в 2—4 раза превосходит своего пред�

шественника по антибактериальной ак�

тивности в отношении чувствительных

микроорганизмов, обладает улучшен�

ными фармакокинетическими характе�

ристиками и хорошей переносимостью.

Внебольничная пневмония
Уникальный статус левофлоксацина в

лечении больных внебольничной пнев�

монией (ВП) определяется следующими

обстоятельствами:

� левофлоксацин демонстрирует высо�

кую активность в отношении всех по�

тенциальных возбудителей ВП, вклю�

чая пневмококки (независимо от их

чувствительности к пенициллину

и/или макролидам, и/или тетрацик�

2. Навашин С.М., Чучалин А.Г., Белоусов
Ю.Б. и др. Антибактериальная тера�
пия пневмоний у взрослых. Учебно�ме�
тодическое пособие для врачей. М.: РМ�
Вести, 1998; 28 с.

3. Практическое руководство по антиин�
фекционной химиотерапии. Под редак�
цией Страчунского Л.С., Белоусова Ю.Б,
Козлова С.Н. М.: Боргес, 2002.

4. Чучалин А.Г., Синопальников А.И., Чер�
неховская Н.Е. Пневмония. М.: Экономи�
ка и информатика, 2002; 480 с.

5. Egan J. Pneumonia in the immunocompro�
mised host. In: Albert R., Spiro S., Jett J.,
editors. Comprehensive respiratory medi�
cine. Barcelona: Harcourt Publishers
Limited, 2001; 24.1—24.4.

6. Huchon G.J., Roche N. Community�
acquired pneumonia: bacterial pneumonia.
In: Albert R., Spiro S., Jett J., editors.
Comprehensive respiratory medicine.
Barcelona: Harcourt Publishers Limited,
2001; 20.1—20.10.

7. Kerr K.M. Hospital�acquired pneumonia.
In: Bordow R.A., Reis A.L., Morris T.A.,
editors. Manual of clinical problems in

pulmonary medicine. Philadelphia:
Lippincott Williams&Wilkins, 2001;
217—224.

8. Klugman K., Feldman C., Levi I., Rubin�
stein G. Bacterial infections. In: Brambilla
C., Costabel U., Stockley R.A., Naeije R.,
Rodriguez�Roisin R., editors. Pulmonary
diseases. Berksire: McGraw�Hill Interna�
tional; 1999; 129—150.

9. Torres A., El�Ebiary M. Nosocomial pneu�
monia. In: Albert R., Spiro S., Jett J., edi�
tors. Comprehensive respiratory medicine.
Barcelona: Harcourt Publishers Limited;
2001; 27.1—27.4.

10. Vallen�Mashikian M.A., Menenghetti A.
Community�acquired pneumonia.In:
Goldstein R.H., O'Connell J.J., Karlinsky
J.B., editors. A practical approach to
pulmonary medicine. Philadelphia:
Lippincott�Raven Publishers; 1997; 85—
128.

11. Yang L. Pneumonia: general considerations.
In: Bordow R.A., Reis A.L., Morris T.A., edi�
tors. Manual of clinical problems in pul�
monary medicine. Philadelphia: Lippincott
Williams&Wilkins; 2001; 111—114.

Левофлоксацин при пневмониях1

1 Автор: Синопальников А.И., д.м.н., профессор,

начальник кафедры пульмонологии Государ�

ственного института усовершенствования

врачей МО РФ, Москва
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линам), "атипичные" и грамотрица�

тельные микроорганизмы;

� левофлоксацин обладает привлека�

тельными фармакокинетическими ха�

рактеристиками (практически абсо�

лютная биодоступность при приеме

внутрь, достижение высоких внутри� и

внеклеточных концентраций в слизис�

той бронхов, жидкости, выстилающей

эпителий дыхательных путей, альвео�

лярных макрофагах, полиморфно�

ядерных лейкоцитах). Доступность ле�

вофлоксацина в парентеральной и пе�

роральной лекарственных формах да�

ет возможность применения антибио�

тика в терапии больных ВП как в ста�

ционаре (ступенчатая терапия), так и в

амбулаторных условиях. Здесь же не�

обходимо упомянуть и то, что лево�

флоксацин применяется один раз в

сутки в стандартной дозе — 500 мг; 

� доказанное клиническое превосходст�

во или сопоставимая клиническая и

бактериологическая эффективность

левофлоксацина в сравнении со стан�

дартной антибактериальной терапией

больных ВП. 

Названные характеристики левофлок�

сацина и огромной опыт его повсеместно�

го клинического применения во многом

способствовали утверждению респира�

торных фторхинолонов как антибиоти�

ков выбора или альтернативы в совре�

менных национальных1 и международ�

ных рекомендациях по ведению взрос�

лых пациентов ВП.

Благодаря высокой клинической и бак�

териологической эффективности лево�

флоксацин стал первым антибактериаль�

ным препаратом, официально рекомендо�

ванным экспертами Управления по кон�

тролю за пищевыми продуктами и лекар�

ственными препаратами США (FDA) для

лечения ВП, вызванной множественно�

резистентными штаммами S. pneumoniae.

Нозокомиальная пневмония
Согласно результатам многоцентрового

рандомизированного сравнительного ис�

следования, ступенчатая терапия лево�

флоксацином (750 мг внутривенно 1 раз в

сутки с последующим переходом на прием

внутрь 750 мг 1 раз в сутки в течение 7—15

дней) при нозокомиальной пневмонии ока�

залась столь же эффективной, как и лече�

ние имипенемом/циластатином (500—

1000 мг внутривенно каждые 6—8 часов) с

последующим переходом на прием внутрь

ципрофлоксацина (750 мг 2 раза в сутки

7—15 дней). На основании результатов

этого исследования Управление по кон�

тролю за пищевыми продуктами и лекар�

ственными препаратами США (FDA) одо�

брило применение левофлоксацина для

лечения нозокомиальной пневмонии.

Переносимость
Многочисленные исследования, посвя�

щенные изучению эффективности и бе�

зопасности применения левофлоксаци�

на, а также десятилетний опыт успешно�

го клинического использования свиде�

тельствуют о хорошей переносимости

препарата. В большинстве случаев не�

желательные явления (НЯ), возникаю�

щие при приеме левофлоксацина, явля�

ются дозозависимыми, носят транзитор�

ный характер и не требуют отмены анти�

биотика. Не зарегистрировано ни одного

жизнеугрожающего НЯ, ассоциирован�

ного с приемом препарата. 

1 Внебольничная пневмония у взрослых: прак�

тические рекомендации по диагностике, лече�

нию и профилактике. Клин. микробиол. анти�

микроб. химотер. 2003; 3: 198—224.



Определение
Нозокомиальная (госпитальная, внутри�

больничная) пневмония определяется как

пневмония, развившаяся через 48 часов и

более после госпитализации при условии

отсутствия какой�либо инфекции на мо�

мент поступления больного в стационар.

Нозокомиальная пневмония (НП) характе�

ризуется появлением нового легочного ин�

фильтрата на рентгенограмме в сочетании

с клиническими данными, подтверждаю�

щими наличие легочной инфекции (новая

волна лихорадки, ознобы, появление или

усиление кашля, гнойная мокрота и др.). 

Эпидемиология
Нозокомиальная пневмония является

третьей по частоте нозокомиальной ин�

фекцией (после мочевых и раневых ин�

фекций), однако считается наиболее тя�

желой: в структуре летальности от ин�

фекции в стационаре она занимает первое

место. Летальность при НП составляет от

8 до 20%, в отделениях интенсивной тера�

пии — свыше 20%. НП — наиболее частое

инфекционное осложнение в ОРИТ. 

Этиология НП
Этиология НП характеризуется значи�

тельным разнообразием, что затрудняет

планирование эмпирической терапии. Но�

зокомиальную пневмонию могут вызывать

практически все условно�патогенные мик�

роорганизмы. При этом пневмонии у боль�

ных, не получавших антибиотики, скорее

всего будут обусловлены нормальной мик�

рофлорой верхних дыхательных путей с

естественным уровнем антибиотикочувст�

вительности — Streptococcus pneumoniae,
Staphylococcus aureus, Haemophilus influ�
enzae, некоторые энтеробактерии.

При НПивл или пневмониях, развив�

шихся на фоне или после лечения (про�

филактики) антибиотиками, ведущую

роль играют госпитальные штаммы мик�

роорганизмов:

� представители семейства Enterobacte�
riaceae, прежде всего Klebsiella pneu�
moniae, E.coli и Enterobacter spp.;

� S. aureus;

� Acinetobacter spp.;
� Pseudomonas aeruginosa.

Последний микроорганизм более ха�

рактерен для НПивл, однако может быть

причиной нозокомиальной пневмонии в

отделениях общего профиля при нали�

чии предрасполагающих факторов (дли�

тельная предшествующая терапия анти�

биотиками широкого спектра, прием

глюкокортикоидов, некоторые бронхоле�

гочные заболевания — бронхоэктазы,

муковисцидоз).

Изложенные закономерности этиоло�

гии пневмоний в отделениях интенсив�

ной терапии носят достаточно общий ха�

рактер. Для установления вероятных

возбудителей решающее значение име�

ют данные микробиологического монито�

ринга (знание превалирующей микро�

флоры и ее чувствительности) в каждом

отделении интенсивной терапии.

Диагностика НП
Лихорадка является наиболее ранним

клиническим признаком НП, однако су�

ществует много других, неинфекционных

причин госпитальной лихорадки. В то же
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Нозокомиальная пневмония: проблемы 

диагностики и антибактериальной терапии1

1 Автор: Яковлев С.В., д.м.н., профессор

Кафедры внутренних болезней Московской

медицинской академии им. И.М. Сеченова
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время следует помнить, что у больных по�

жилого возраста, ослабленных пациен�

тов, больных с заболеваниями ЦНС пнев�

мония может протекать без лихорадки,

что существенно осложняет диагностику.

Другим важным симптомом пневмонии

является лейкоцитоз, нейтрофилез и на�

личие палочкоядерного сдвига. Однако у

больных после операций или находя�

щихся на ИВЛ, как правило, отмечается

умеренный лейкоцитоз даже без нали�

чия бактериальной инфекции. В пользу

присоединения бактериальной инфек�

ции свидетельствуют высокий уровень

лейкоцитоза (свыше 15×109/л) при коли�

честве палочкоядерных нейтрофилов

свыше 10% и увеличение СРБ > 24 мг/дл.

Диагноз пневмонии подтверждается

при рентгенографии грудной клетки —

признаком пневмонии является появле�

ние или усиление долевой или очаговой

инфильтрации, однако следует отметить,

что чувствительность рентгенографичес�

кого исследования в диагностике НП со�

ставляет 50—78% [Fein A., 1999]. Следует

иметь в виду, что у больных в хирургиче�

ских отделениях и ОРИТ, особенно нахо�

дящихся на ИВЛ, некоторые состояния

или заболевания могут сопровождаться

изменениями на рентгенограммах, сход�

ными с пневмонической инфильтрацией.

К ним относятся ателектаз, застойная

сердечная недостаточность, неинфекци�

онное воспаление (пневмонит), респира�

торный дистресс�синдром взрослых,

тромбоэмболия легочной артерии, трав�

ма легкого, легочные кровоизлияния, ме�

дикаментозные инфильтраты.

Диагностика пневмонии должна прово�

дится с учетом комплекса клинических,

рентгенологических, лабораторных и

микробиологических критериев (табл. 1). 

Подозрение на НПивл должно возни�

кать при наличии следующих признаков

(минимум два):

� гнойный характер мокроты;

� лихорадка > 38°С или гипотермия < 36°С;

� лейкоцитоз > 11×109/л или лейкопе�

ния < 4×109/л, сдвиг лейкоцитарной

формулы влево; 

� РаO2/FiO2 (респираторный индекс)

< 300.

Важным этапом диагностического по�

иска является уточнение этиологическо�

го диагноза госпитальной пневмонии.

Таблица 1.   Критерии диагноза НП

Критерии Клинические признаки

Рентгенологические � Долевая или очаговая инфильтрация

Клинические � Температура свыше 38°С
(наличие минимум � Частота дыхания > 20/мин
двух признаков) � Появление или усиление кашля

� Наличие гнойной мокроты
� Нарушение сознания

Физические � Влажные звонкие мелкопузырчатые хрипы и/или локус ослабленного
(минимум один признак) дыхания и/или крепитация

� Притупление при перкуссии
� Локус бронхиального дыхания

Лабораторные � Лейкоцитоз > 10×109/л или лейкопения < 4×109/л
� Сдвиг влево (палочкоядерных нейтрофилов > 6%) и/или абсолютный 

нейтрофилез

Микробиологические � Выделение типичного возбудителя1 из мокроты или материала, 
полученного инвазивным методом в диагностически значимом титре 2

� Положительная гемокультура

1 Таблица 2
2 Таблица 3
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Программа микробиологической диагно�

стики пневмонии включает исследова�

ние мокроты и крови. К сожалению, при�

мерно у половины больных с госпиталь�

ной пневмонией в отделениях общего

профиля не удается получить адекват�

ные пробы мокроты для микробиологи�

ческого исследования (отсутствие про�

дуктивного кашля, гнойной мокроты, за�

труднения откашливания). Бактериемия

при госпитальной пневмонии наблюдает�

ся только у 20% больных. Кроме того, да�

же при выделении из мокроты микроор�

ганизма могут возникнуть сложности в

правильной интерпретации результата

исследования. С целью разграничения

колонизации от инфекции следует про�

водить критическую оценку выделенных

микроорганизмов (табл. 2). Диагностиче�

ски значимые титры микроорганизмов

различаются в зависимости от способа

получения материала (табл. 3). 

В тех случаях, когда не удается полу�

чить пригодные для исследования образ�

цы мокроты или пневмония принимает

тяжелое течение, следует рассмотреть

возможность получения материала с по�

мощью инвазивных методов (фибро�

бронхоскопия с мини�БАЛ или "защи�

щенная" биопсия слизистой оболочки с

помощью "защищенных" щеток или ка�

тетеров).

Оценка тяжести госпитальной пневмо�

нии и риска летального исхода имеет

важное значение в плане определения

тактики лечения (потребность в интен�

сивной терапии, ИВЛ) и выбора адекват�

ного режима антибактериальной тера�

пии.

Критерии тяжелого течения НП
� Выраженная дыхательная недоста�

точность: 

— ЧД > 30/мин.

� Сердечно�сосудистая недостаточность:

— систолическое АД < 100 мм рт. ст.;

— диастолическое АД < 60 мм рт. ст.;

— ЧСС > 125/мин.

Таблица 2.   Этиологическая значимость микроорганизмов при НП

Типичные возбудители Нехарактерные возбудители

Streptococcus pneumoniae Streptococcus viridans 2

Staphylococcus aureus Staphylococcus epidermidis

Haemophilus influenzae Neisseria spp.

Enterobacteriaceae 1 Enterococcus spp.

Acinetobacter spp. Грам(+) палочки

Pseudomonas aeruginosa Candida spp.2

1 E. coli, Klebsiella spp., Proteus spp., Enterobacter spp., Serratia spp., Citrobacter spp., M. morganii
2 Могут иметь клиническое значение у больных с нейтропенией

Таблица 3.   Количественные критерии оценки бактериологического исследоваB
ния мокроты и материала нижних дыхательных путей

Метод получения материала Диагностически значимое количество 
микроорганизмов (КОЕ/мл)

Свободное откашливание > 105

Эндотрахеальный аспират 105—106

Бронхоальвеолярный лаваж 104

"Защищенные" щетки 103
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� Нарушение сознания.

� Мультилобарное или билатеральное

поражение.

� Клинические признаки дисфункции

органов (ПОН).

� Гипоксемия:

— РaO2< 60 мм рт. ст.;

— SaO2 < 90%.

Антибактериальная терапия НП 
Рекомендации по эмпирической терапии

НП пневмоний являются в значительной

степени условными, планирование такой

терапии должно основываться на ло�

кальных данных об этиологической

структуре госпитальных инфекций и ча�

стоте распространения в лечебных отде�

лениях стационара антибиотикорезис�

тентных штаммов. Установлено, что
адекватная эмпирическая  терапия у па�
циентов с подозрением на НП сопро�
вождается повышением выживаемости.

С практических позиций тактику эм�

пирической терапии госпитальной пнев�

монии следует планировать с учетом

следующих ситуаций, которые могут

влиять на спектр доминирующих возбу�

дителей и их антибиотикочувствитель�

ность:

� предшествующее применение антиби�

отиков широкого спектра;

� тяжесть пневмонии;

� наличие у пациента факторов риска

инфекции, вызванной P. aeruginosa;

� предшествующая аспирация;

� возникновение пневмонии на ИВЛ.

Cхемы эмпирической антибактериальной терапии
(клинические рекомендации)

Клинические ситуации Средства 1Bго ряда Альтернативные средства

НП у пациентов в хирургических отделениях1

НП нетяжелого течения у пациентов, Цефотаксим 2 г 3 р/сут Цефуроксим 1,5 г 3 р/сут + 
не получавших антибиотики Цефтриаксон 2 г 1 р/сут Аминогликозид
широкого спектра Левофлоксацин 500 мг 1 р/сут

Офлоксацин 400 мг 2 р/сут
Пефлоксацин 400 мг 2 р/сут

НП тяжелого течения или Цефепим 2 г 2 р/сут Тикарциллин/клавуланат 3,2 г
у пациентов, получавших антибиотики Меропенем 500 мг 3 р/сут 3 р/сут
широкого спектра Имипенем 500 мг 3 р/сут Цефоперазон/сульбактам 4 г

2 р/сут
Ципрофлоксацин 400 мг 2 р/сут

НПивл в ОРИТ1,2

Отсутствие ПОН, Цефтазидим 2 г 3 р/сут + Ципрофлоксацин 400 мг
APACHE ≤ 15 Амикацин 1 г 1р/сут 2—3 р/сут + Амикацин 1 г

Цефоперазон 2 г 3 р/сут + 1 р/сут
Амикацин 1 г 1 р/сут Цефоперазон/сульбактам 4 г
Цефепим 2 г 2 р/сут 2 р/сут + Амикацин 1 г 1 р/сут

Меропенем 0,5—1 г 3 р/сут
Имипенем 0,5—1 г 3—4 р/сут

Наличие ПОН, Меропенем 1 г 3 р/сут Цефепим 2 г 2 р/сут
APACHE > 15 Имипенем 1 г 3—4 р/сут

1 При высоком риске аспирации или ее верификации клиникоAдиагностическими методами антибактериальные препаA
раты, не обладающие активностью в отношении анаэробных возбудителей (цефалоспорины II—IV поколения, фторхиA
нолоны), целесообразно комбинировать с метронидазолом или клиндамицином

2 При отсутствии клинического эффекта или обоснованном подозрении на MRSA любая из схем может быть дополнена
ванкомицином или линезолидом
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Эффективность и переносимость 

препарата Хемомицин (азитромицин) 

у взрослых пациентов с внебольничной

пневмонией1

Материал и методы 
В исследование было включено 20

взрослых больных обоего пола в возрас�

те от 18 до 75 лет с внебольничной пнев�

монией, имеющих не менее двух из пе�

речисленных симптомов: температура

тела > 37,5°С, озноб, кашель с мокротой,

одышка (частота дыхания > 20 в/мин),

ослабление дыхания и/или влажные

хрипы, плевральные боли. Диагноз

пневмонии подтверждался рентгеноло�

гически.

ХЕМОМИЦИН назначался в дозе

500 мг 1 раз в сутки за 1 час или через 2

часа после еды.

Оценка эффективности препарата

производилась по клиническим, лабора�

торным и рентгенологическим парамет�

рам. Помимо Хемомицина 500 мг/сут, все

пациенты получали симптоматическую

терапию.

Результаты исследования 
и их обсуждение
Большая часть обследованных больных

(70%) обращалась к врачу и соответст�

венно проходила обследование и полу�

чала лечение после трех дней от начала

болезни при развернутой картине забо�

левания. Характерный симптомокомп�

лекс, включающий: местные симптомы

(кашель "сухой" — у 20% , с мокротой —

у 80%, мелкопузырчатые хрипы — у

85%, одышка — у 85%), общие симпто�

мы интоксикации (100%), повышение

температуры (100%), был достаточным

основанием для постановки диагноза.

Озноб и плевральные боли отмечались

редко и не имели большого значения

для диагноза. Из лабораторных и инст�

рументальных исследований наиболее

информативными (100%) были показа�

тели СОЭ и рентгенография. Соответ�

ственно по этим объективным критери�

ям прослеживалась динамика положи�

тельного эффекта при лечении Хемо�

мицином (табл. 1, 2). Ранее всего (к 3—

4�му дню) исчезали общие симптомы

интоксикации и повышенная темпера�

тура. Уменьшение выраженности мест�

ных симптомов происходило в более по�

здние сроки (7—8�е сутки), тогда же

нормализовывались лабораторно�инст�

рументальные показатели.

Хорошая эффективность Хемомицина

отмечена у 16 (80%) больных, удовлетво�

рительная — у 3 (15%) больных. У одно�

го пациента наблюдалась диарея, свя�

занная с прокинетическим эффектом

макролидов, не приведшая к отмене

препарата. Таким образом, Хемомицин

показал в исследовании высокую кли�

ническую эффективность и хорошую

переносимость.

Выводы
1. Хемомицин (азитромицин) как

представитель современных макро�

лидов является препаратом выбора

при лечении нетяжелых внеболь�

ничных пневмоний у взрослых па�

циентов.

1 Авторы: Новиков Ю.К., Головня Л.Д., 

Климова Н.Ю., Габдулина А.Я., Галич Т.Г.,

Рожкова Г.С., НИИ Пульмонологии, Москва
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2. Доза Хемомицина (азитромицина)

500 мг/сут в течение 3 суток обеспе�

чивает высокую клиническую эффек�

тивность лечения.

3. Побочные эффекты Хемомицина

(азитромицина) незначительны и

зачастую не требуют отмены препа�

рата. 

Таблица 1, 2.   Динамика клинических симптомов при лечении азитромицином 
(Хемомицином)

1                                                                          баллы
кашель мокрота одышка

до лечения 1,7 1,8 2

на 5Aй день 0,9 1,2 1

на 10Aй день 0,3 0,2 0,4

2                                                                          баллы

интоксикация                                                             озноб

до лечения 1,7 1,2

на 2Aй день 0,8 0,5

на 4Aй день 0,1 0,1



Бронхит — воспаление слизистой оболочки брон
хов. Встречается как самостоятельная болезнь ил

в качестве одного из клинических проявлений пр

других патологических процессах. В зависимост

от длительности заболевания выделяют острый
хронический бронхит. 

Острый бронхит

Острый бронхит — бронхит, как правило, продол
жающийся до 1 месяца. 

Эпидемиология 

Заболевание чаще возникает в зимнее время года. 

К факторам риска развития ОБ относятся:

� переохлаждение; 

� нарушение носового дыхания; 

� очаги хронической инфекции в носоглотке;

� иммунодефицитные состояния;

� пожилой или детский возраст;

� курение (в т.ч. пассивное);

� алкоголизм;

� рефлюкс%эзофагит;

� загрязнение окружающей среды.

Классификация

В зависимости от этиологического фактора выделя

ют ОБ инфекционного происхождения и ОБ, обус
ловленные воздействием физических и химичес
ких факторов. 

Этиология и патогенез

Чаше всего ОБ имеет вирусную этиологию. Основ

ные возбудители: 

� вирус гриппа А и В; 
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Адреномиметики
Сальбутамол 750

Сальбен 749
Сальгим 753
Сальтос 753
Биастен 642

Фенотерол 772
Беротек Н 638

Антибиотики/муколитики
Тиамфеникола глицинат
ацетилцистеинат

Флуимуцил�антибиотик ИТ 775
Антимикробные ЛС

Азитромицин 606
Зитролид 668
Хемомицин 794

Амоксициллин 614
Флемоксин Солютаб 774

Амоксициллин/клавуланат 615
Аугментин 624
Медоклав 701
Панклав 730

Ампициллин 617
Доксициклин 662

Юнидокс Солютаб 821
Кларитромицин 680

Клабакс 680
Клацид СР 682
Клеримед 683
Фромилид 788

Левофлоксацин 693
Таваник 763

Мидекамицин 713
Макропен 697

Моксифлоксацин 715
Авелокс 606

Оксациллин 723
Спарфлоксацин 757

Спарфло 756
Фузафунгин 789

Биопарокс 644
Цефазолин 796
Цефаклор 797
Цефепим 798

Максипим 698
Цефиксим 799

Супракс 761
Цефотаксим 802
Цефтазидим 803
Цефтибутен 803
Цефтриаксон 804

Медаксон 700
Офрамакс 728

Цефуроксим 805
Аксетин ЛТд 609

Ципрофлоксацин 806
Ципролет 808
Цифран 809
Цифран ОД 810

Эритромицин 814
Муколитики и отхаркивающие ЛС

Амброксол 610
Медовент 700

Ацетилцистеин 629
Флуимуцил гранулы 777
Флуимуцил раствор 778
Флуимуцил таблетки 779

Бромгексин 644
Ипратропия бромид 672

Атровент Н 623
Карбоцистеин 677
Сальбутамол/бромгексин/
гвайфенезин/ментол

Аскорил экспекторант 622
Противовоспалительные средства с
тропностью к респираторному тракту

Фенспирид
Эреспал 813

Противокашлевые ЛС
Бутамират 646
Глауцин 654
Декстрометорфан 661

Указатель описаний ЛС
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� Переохлаждение
� Нарушение носового дыхания
� Очаги хронической инфекции в носоглотке
� Иммунодефицитные состояния
� Пожилой или детский возраст

� Курение (в т.ч. пассивное)
� Алкоголизм
� Рефлюкс>эзофагит
� Загрязнение окружающей 

среды 

Поражение ДП 
� Кашель с небольшим количеством слизистой мокроты
� Заложенность носа, ринорея, нарушение носового дыхания, гиперемия слизистой оболочки носоглотки
� Осиплость голоса
� Везикулярное дыхание с удлиненным выдохом, сухие хрипы
� Одышка 

Симптомы интоксикации 
� Повышение температуры тела до субфебрильных цифр
� Головная боль
� Недомогание

� Обильное питье, горячие ножные ванны
� Симптоматическая терапия (противокашлевые, сосудосуживаю>

щие ЛС)
� Бронхолитические, отхаркивающие, муколитические, противоми>

кробные ЛС (по показаниям)

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ                                                              острый бронхит

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

��

�

ФАКТОРЫ РИСКА

Подтверждения диагноза с помощью лабораторных и инструмен>
тальных методов исследования обычно не требуется, однако воз>
можно применение:

� Полимеразной цепной реакции
� Серологических тестов
� Рентгенографии легких (при бронхиолите)

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ
ИССЛЕДОВАНИЯ

�

� Назофарингит
� Риносинусит
� Обострение ХБ
� Пневмония
� Милиарный туберкулез

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ
ДИАГНОЗ

�



� вирус парагриппа; 

� риновирусы; 

� коронавирусы; 

� респираторно%синтициальный вирус.

Бактериальные ОБ вызывают: 

� Mycoplasma pneumoniae; 

� Chlamydia pneumoniae; 

� Bordetella pertusis; 

� Streptococcus pneumoniae; 

� Haemophilus influenzae; 

� Staphylococcus aureus. 

Последние три возбудителя вызывают

ОБ редко (встречаются преимуществен%

но у новорожденных, пожилых лиц, па%

циентов с трахеостомой и со сниженным

иммунитетом). 

Кроме того, причиной развития ОБ мо%

жет стать вдыхание паров аммиака,

хлора, двуокиси серы. 

Воздействие инфекционных или ток%

сических агентов вызывает отек слизис%

той оболочки трахеобронхиального дере%

ва, повышение продукции слизи, нару%

шение мукоцилиарного клиренса. В свою

очередь выраженный воспалительный

отек слизистой оболочки бронхов приво%

дит к нарушению их проходимости.

Клинические 
признаки и симптомы 

Клиническая картина ОБ характеризу%

ется острым началом, наличием симп�
томов, обусловленных поражением
верхних и нижних ДП и симптомов ин�
токсикации различной степени выра%

женности, характерных для вирусных

инфекций. 

Симптомы, обусловленные поражени�
ем ДП:
� основной симптом — кашель с отделе%

нием небольшого количества слизис%

той мокроты, приобретающий у неко%

торых пациентов надсадный, мучи%

тельный характер;

� нередко наблюдаются заложенность

носа, ринорея и нарушение носового

дыхания, гиперемия слизистой обо%

лочки носоглотки;

� при одновременном поражении глотки

и гортани (обычно при инфекции, вы%

званной вирусом парагриппа) возмож%

на осиплость голоса;

� при аускультации выслушивается ве%

зикулярное дыхание с удлиненным

выдохом, диффузные сухие свистя%

щие и жужжащие хрипы;

� в тяжелых случаях беспокоит одышка.

Симптомы интоксикации: 
� повышение температуры тела до суб%

фебрильных цифр;

� головная боль;

� недомогание.

Для ОБ, вызванного MM..  ppnneeuummoonniiaaee,

характерны кашель со слизистой мокро%

той, симптомы фарингита, конъюнкти%

вита, боль в мышцах и повышение тем%

пературы тела. Заболевание может про%

должаться до 4—6 недель. 

При ОБ, вызванном CC..  ppnneeuummoonniiaaee,

выявляются симптомы фарингита и ла%

рингита. 

ОБ, вызванный BBoorrddeetteellllaa  ppeerrttuussiiss (при
коклюше), характеризуется приступа%

ми непродуктивного кашля (может воз%

никать в легкой форме у привитых лиц).

Осложнения. У детей до 5 лет, пожи%

лых лиц и пациентов со сниженным им%

мунитетом возможно развитие бронхио%

лита и пневмонии. 

Острый бронхиолит возникает в ре%

зультате перехода воспалительного про%

цесса с бронхов на бронхиолы. Характе%

ризуется мучительным кашлем со скуд%

ной слизистой мокротой, выраженной

одышкой, повышением температуры те%

ла до 38,5—39,0°С.

Глава 25.  Бронхит
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Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

Диагноз ОБ ставится на основании кли�
нических проявлений. Его наличие сле%

дует предполагать у пациентов с остро

возникшим кашлем, не страдавших ра%

нее бронхолегочными заболеваниями. 

Подтверждения диагноза с помощью
лабораторных и инструментальных ме�
тодов исследования обычно не требует�
ся, однако возможно применение:
� полимеразной цепной реакции (для

выявления M. pneumoniae и C. pneu�
moniae);

� серологических тестов (с целью обна%

ружения M. pneumoniae; наблюдается

сероконверсия специфических анти%

тел в парных сыворотках крови);

� рентгенографии легких. При ОБ измене%

ния на рентгенограммах отсутствуют.

Для бронхиолита характерны: фокаль%

ные ателектазы, повышение прозрачно%

сти легочных полей, уплощение диа%

фрагмы, расширение ретростернального

пространства в переднезаднем направ%

лении, перибронхиальные инфильтраты.

Дифференциальный диагноз

Дифференциальную диагностику необ%

ходимо проводить с:

� назофарингитом; 

� риносинуситом; 

� обострением ХБ; 

� пневмонией; 

� милиарным туберкулезом. 

Общие принципы лечения

Основные цели лечения:
� устранение симптомов поражения ДП

в максимально короткие сроки;

� уменьшение степени выраженности

симптомов интоксикации;

� предупреждение развития осложнений. 

Лечение в большинстве случаев прово%

дится в амбулаторных условиях. Реко%

мендуется обильное питье, горячие нож%

ные ванны. 

Фармакотерапия 

В большинстве случаев показано

симптоматическое лечение, основная

роль в котором принадлежит противо%

кашлевым ЛС. Бронхолитические, му%

колитические, противомикробные ЛС

применяются по показаниям. Назна%

чают также комбинированные ЛС, в

состав которых входят противокашле%

вые, муколитические, бронхолитичес%

кие, противомикробные и сосудосужи%

вающие ЛС в различных сочетаниях. 

Противокашлевые ЛС
Применяются при мучительном, мало%

продуктивном кашле. 

Бутамират внутрь, сироп, по
30 мл 3 р/сут 7—10 сут (взрос�
лым); по 10 мл 3 р/сут 7—10 сут
(детям 3—6 лет); по 15 мл
3 р/сут 7—10 сут (детям 6—
9 лет); по 15 мл 4 р/сут (детям
старше 9 лет); капли, по 10 ка�
пель 4 р/сут 7—10 сут (детям
6—12 мес); по 15 капель 4 р/сут
7—10 сут (детям 1—3 лет);
по 25 капель 4 р/сут 7—10 сут
(детям старше 3 лет) ииллии

Декстрометорфан внутрь, сироп,
по 15 мг (1 чайная ложка сиропа)
4 р/сут 7—10 сут (взрослым и
детям старше 12 лет); по 7,5 мг
4 р/сут 7—10 сут (детям 6—
12 лет) ииллии
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Глауцин внутрь, в перерывах между
едой, по 50 мг 2—3 р/сут 7—
10 сут (взрослым); по 10—30 мг
2—3 р/сут 7—10 сут (детям)
ииллии

Леводропропизин внутрь по 60 мг
(10 мл сиропа или 20 капель) 2—
3 р/сут 7—10 сут (взрослым и
детям старше 12 лет); по
1 мг/кг 1—3 р/сут 7—10 сут
(детям 2—12 лет) ииллии

Преноксдиазин внутрь, не разже�
вывая, по 100—200 мг 3—4 р/сут
7—10 сут (взрослым); по 25—50
мг 3—4 р/сут 7—10 сут (детям) 

Бутамират обладает также бронхо%

литическим эффектом, отхаркиваю%

щим и противовоспалительным дейст%

вием.

Комбинированные ЛС 
с противокашлевым 
и отхаркивающим действием 
Применяются с целью облегчения

кашля и улучшения эвакуации мо%

кроты. 

Бронхолитики и комбинированные
ЛС, содержащие бронхолитики 
Применяют при наличии признаков

бронхиальной обструкции.

Схема 1
Сальбутамол в ингаляциях по 1—

2 дозы 3 р/сут 5—7 cут ииллии
Фенотерол в ингаляциях по 1—2 до�

зы 3 р/сут 5—7 cут 

Схема 2
Фенотерол 
50 мкг 

++
Ипратропия бромид в ингаляциях

21 мкг по 1—2 дозы 3 р/сут 5—
7 cут 

Муколитические ЛС  
и комбинированные ЛС 
с муколитическим эффектом  
Применяются при наличии вязкой, труд%

ноотделяемой мокроты. 

Амброксол внутрь по 30 мг 3 р/сут в
течение 2 сут, далее по 30 мг
2 р/сут 5—8 сут (взрослым);
по 7,5 мг 2 р/сут 7—10 сут (детям
до 2 лет); по 7,5 мг 3 р/сут 7—
10 сут (детям 2—5 лет); по 15 мг
2—3 р/сут 7—10 сут (детям 5—
12 лет); раствор в ингаляциях по
2—3 мл 1—2 р/сут 7—10 сут ииллии

Ацетилцистеин внутрь 400—600 мг
1—2 приема или 200 мг в 2—
3 приема 7—10 сут (взрослым); по
10 мг/кг/ сут (детям до года); по
100 мг 2 р/сут 7—10 сут (детям
1—2 лет); по 100 мг 3 р/сут 7—
10 сут (детям 2—6 лет); по 200 мг
2—3 р/сут 7—10 сут (детям 6—
14 лет); 10% раствор в ингаляциях,
по 3 мл 1—2 р/сут 7—10 сут ииллии

Бромгексин внутрь по 8—16 мг
3 р/сут 7—10 сут (взрослым и де�
тям старше 14 лет); по 4 мг
3 р/сут 7—10 сут (детям до
6 лет); по 8 мг 3 р/сут 7—10 сут
(детям 6—14 лет); в/м или в/в
по 16 мг 2—3 р/сут 7—10 сут
(взрослым) ииллии

Карбоцистеин внутрь по 750 мг
3 р/сут 7—10 сут (взрослым);
2,5% сироп, по 2,5—5 мл 4 р/сут
7—10 сут (детям 2—5 лет); 2,5%
сироп, по 10 мл 4 р/сут 7—10 сут
(детям 5—12 лет)

Противовоспалительные ЛС
с бронхолитическим эффектом
Фенспирид приводит к уменьшению ко%

личества выделяемой мокроты и измене%

нию ее характера, а также к снижению

интенсивности кашля:

Глава 25.  Бронхит
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Фенспирид внутрь, таблетки, по
80 мг 2 р/сут 10—14 сут
(взрослым); сироп, 15—30 мл
3 р/сут 10—14 сут (взрослым);
сироп, 10—60 мл 3 р/сут 10—
14 сут (детям)

Противомикробные ЛС 
Могут применяться в редких случаях у

пациентов с предположительно бактери%

альной этиологией ОБ — лица пожилого

возраста с сопутствующими соматичес%

кими заболеваниями; пациенты, получа%

ющие иммунодепрессанты. 

При выборе ЛС следует ориентиро%

ваться на предполагаемый этиологичес%

кий фактор; предпочтение отдается ЛС,

активным в отношении грамположи%

тельных и атипичных микроорганизмов

(M. pneumoniae, C. pneumoniae). Назна%

чают макролиды, фторхинолоны, цефа%

лоспорины II поколения. В основном

применяются пероральные ЛС. Парен%

теральное введение противомикробных

ЛС показано при нарушениях всасыва%

ния и тяжелом состоянии пациентов.

ЛС выбора:

Азитромицин внутрь 500 мг
1 р/сут — 1 сут, далее 250 мг
1 р/сут 4 сут ииллии

Амоксицилин внутрь 500 мг 3 р/сут
5—7 сут ииллии

Амоксициллин/клавуланат в/в по
1,2 г 3 р/сут 5—10 сут ииллии

Кларитромицин внутрь по 250—
500 мг 2 р/сут 5—7 сут ииллии

Левофлоксацин внутрь 500 мг
1 р/сут 5—7 сут; в/в 500 мг
1 р/сут 5—10 сут ииллии

Мидекамицин внутрь по 400 мг
3 р/сут 5—7 сут ииллии

Моксифлоксацин внутрь 400 мг
1 р/сут 5—7 сут; в/в 400 мг
1 р/сут 5—10 сут ииллии

Спарфлоксацин внутрь 400 мг
1 р/сут в 1�е сутки, далее по 200
мг 1 р/сут 5—7 сут 

Альтернативные ЛС:

Доксициклин внутрь по 100 мг
2 р/сут 5—7 сут ииллии

Тиамфеникол глицинат ацетилци�
стеинат в ингаляциях по 250 мг
1—2 р/сут или в/м по 500 мг 2—
3 р/сут 7—10 сут ииллии

Цефуроксим внутрь по 250—500 мг
2 р/сут 5—7 сут ииллии

Фузафунгин в ингаляциях по 4 вдо�
ха 4 р/сут 5—7 сут ииллии

Эритромицин внутрь по 500 мг
4 р/сут 5—7 сут

Оценка эффективности лечения

Эффективность лечения оценивается на

основании соответствия клинического ис%

хода целям проводимой терапии (см. "Об�
щие принципы лечения").

Побочные эффекты лечения

Кодеин и декстрометорфан угнетают

дыхательный центр, ослабляют мотори%

ку кишечника и вызывают привыкание.

Ошибки 
и необоснованные назначения

В большинстве случаев назначение про%

тивомикробных ЛС при ОБ не показано.

При наличии бронхоспазма нежела%

тельно назначение ацетилцистеина, а

также противокашлевых ЛС централь%

ного действия, в частности, так называ%

емых наркотических противокашле%

вых ЛС (кодеин, декстрометорфан). 

C

C



Хронический бронхит — хроническое
воспалительное заболевание бронхов,
характеризующееся морфологической
перестройкой их слизистой оболочки.
ХБ проявляется кашлем с выделением

мокроты в течение ≥ 3 месяцев в году на

протяжении ≥ 2 лет. 

Эпидемиология

Среди взрослого населения России забо%

леваемость ХБ варьирует от 10 до 20%

(рассчитана на основании обращаемости

больных; истинная распространенность

заболевания может быть значительно

выше). 

Классификация

Для ХБ характерно чередование фаз ре%

миссии и обострения. 

Согласно современной классификации,

ХБ подразделяют на:

� простой неосложенный; 

� обструктивный; 

� гнойный. 

Этиология и патогенез

Развитие ХБ может быть обусловлено

следующими факторами: 

� курением;

� длительным воздействием неблаго%

приятных экологических, профессио%

нальных и бытовых факторов (таких

как запыленность, загазованность воз%

духа, вдыхание паров кислот и щело%

чей, двуокиси серы и др.);

� частыми вирусными инфекциями;

� дефицитом α1%антитрипсина. 

Более чем в половине случаев обостре%

ния ХБ обусловлены присоединением

вторичной бактериальной инфекции, ко%

торая определяет дальнейшее течение и

прогрессирование заболевания. Роль

различных микроорганизмов в развитии

обострений при разных формах ХБ ука%

зана в таблице 25.1.

Глава 25.  Бронхит
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Прогноз

В большинстве случаев прогноз благопри%

ятный. Симптомы заболевания обычно ис%

чезают через 10—14 дней. Если кашель

сохраняется на протяжении нескольких

недель, показано дополнительное обсле%

дование с целью уточнения его причины и

выявления основного заболевания.

Хронический бронхит

Таблица 25.1.  Наиболее вероятные возбудители при различных формах ХБ

Формы ХБ Наиболее вероятные возбудители 

Простой неосложненный ХБ Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Moraxella 
catarrhalis (возможна устойчивость к бета>лактамным 
антибиотикам), вирусы

Обструктивный ХБ H. influenzae, S. pneumoniae, M. сattarhalis Staphylococcus aureus,
Klebsiella pneumoniae

Гнойный ХБ Те же, что и для 2 формы + Enterobacteriaceae Pseudomonas spp.
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� Курение
� Длительное воздействие неблагоприятных 

факторов
� Частые вирусные инфекции
� Дефицит α1>антитрипсина 

Факторы риска обострения
� Застойная сердечная недостаточность
� Присоединение вторичной бактериальной 

инфекции
� Сердечные аритмии
� Тромбоэмболия легочной артерии
� Желудочно>пищеводный рефлюкс

В фазе ремиссии
� Кашель с постоянным отделением мокроты

В фазе обострения
� Усиление кашля
� Увеличение количества мокроты
� Изменение характера мокроты на гнойную
� Появление или усиление симптомов бронхиальной обструкции
� Появление или усиление признаков ДН
� Декомпенсация сопутствующих соматических заболеваний
� Лихорадка (возможна)

В фазе обострения
Инфекционный ХБ:

� Противомикробные ЛС (эмпирическая антибактериальная 
терапия)

� Муколитические, отхаркивающие ЛС, растительные ЛС
� Бронходилататоры
� Иммуномодуляторы

Неинфекционный ХБ:
� Этиотропное лечение

В фазе ремиссии
� Отказ от курения
� Устранение воздействия неблагоприятных факторов
� Улучшение отхождения мокроты
� Лечение сопутствующих заболеваний
� Иммуномодуляторы, вакцинация против гриппа

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ                                                   хронический бронхит

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

��

�

ФАКТОРЫ РИСКА

� Физикальное обследование
� Общий анализ крови (лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы

влево, ↑СОЭ)
� Серологические тесты
� Микроскопическое и бактериологическое исследование мокроты,

бронхоальвеолярного лаважа
� Пневмотахометрия
� Рентгенологическое исследование грудной клетки (исключение

пневмонии)
� КТ органов грудной клетки (при подозрении на наличие бронхоэк>

тазов)

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ
ИССЛЕДОВАНИЯ

�

�

� Пневмония
� Опухоли ДП
� Бронхиальная астма
� Муковисцидоз

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ
ДИАГНОЗ



Однако обострения ХБ могут провоци%

ровать также неинфекционные факто%

ры, такие как:

� застойная сердечная недостаточность;

� сердечные аритмии;

� тромбоэмболия легочной артерии;

� желудочно%пищеводный рефлюкс и др.

Различные этиологические факторы по%

вреждают систему местной защиты ДП на

различных уровнях (включая нарушение

мукоцилиарного клиренса, клеточного и

гуморального звена иммунитета). При

этом создаются условия для микробной

колонизации слизистой оболочки бронхов,

развивается воспалительная реакция с

высвобождением ряда медиаторов и при%

током нейтрофилов, что стимулирует про%

дукцию слизи и оказывает дальнейшее по%

вреждающее действие на эпителиальные

клетки. Кроме того, некоторые продукты

жизнедеятельности микроорганизмов са%

ми по себе оказывают повреждающее дей%

ствие на слизистую оболочку ДП за счет:

� нарушения мукоцилиарного клиренса;

� увеличения выработки слизи;

� локального разрушения иммуноглобу%

линов;

� угнетения фагоцитарной активности

нейтрофилов и альвеолярных макро%

фагов; 

� повреждения трахеобронхиального

эпителия.

В результате возникают условия для

адгезии микроорганизмов к новым, отно%

сительно интактным участкам слизистой. 

Основные патогенетические механиз%

мы при ХБ представлены на рисунке 25.1. 

Бронхиальная обструкция при ХБ

обусловлена: 

� отеком слизистой оболочки ДП; 

Глава 25.  Бронхит

333

Этиологические факторы

Нарушение мукоцилиарного клиренса

Повреждение эпителия ДП,
перестройка слизистой

Нарушение баланса
протеазы/антипротеазы

Повышение протеолитической
активности легких

Прогрессирование ХБ

Продукты жизнедеятельности
микроорганизмов, медиаторы

воспаления, нейтрофилы

Микробная колонизация
слизистой

Рисунок 25.1   Основные патогенетические механизмы развития и прогрессирования ХБ



� скоплением в их просвете густого и

вязкого секрета с неблагоприятными

реологическими свойствами; 

� бронхоспазмом;

� утратой эластической тяги легочной

ткани. 

Она играет существенную роль в раз%

витии и поддержании респираторной ги%

поксии и нарастании ДН. 

Клинические 
признаки и симптомы

В стадию ремиссии пациентов может бес%

покоить кашель с постоянным отделени%

ем мокроты, однако эти симптомы суще%

ственно не нарушают качество жизни.

Поводом для обращения к врачу обычно

служит обострение ХБ, которое характе�
ризуется:

� усилением кашля;

� увеличением количества отделяемой

мокроты;

� изменением характера мокроты на

гнойную;

� появлением или усилением симптомов

бронхиальной обструкции;

� появлением или усилением призна%

ков ДН (варьируют от незначитель%

ной одышки, не всегда отмечаемой

пациентом, до тяжелых нарушений

вентиляции легких, требующих ин%

тенсивной терапии вплоть до приме%

нения ИВЛ);

� декомпенсацией сопутствующих со%

матических заболеваний (нараста%

ние сердечной недостаточности у

больных ИБС, гипоксии головного

мозга при дисциркуляторной энце%

фалопатии, повышение уровня глю%

козы в крови при сахарном диабете

и др.);

� лихорадкой (не относится к типичным

клиническим проявлениям; однако по%

вышение температуры тела, как пра%

вило, до субфебрильных цифр, не свя%

занное с иными причинами и сочетаю%

щееся с другими симптомами пораже%

ния ДП, может свидетельствовать об

обострении ХБ).

Основные симптомы бронхиальной
обструкции:
� удлинение выдоха;

� "свистящее" дыхание; 

� дыхание сквозь сомкнутые губы;

� набухание шейных вен на выдохе;

� сухие свистящие хрипы (нередко мо%

гут выслушиваться только в горизон%

тальном положении или при форсиро%

ванном выдохе).

О тяжести обострения ХБ судят по на%

личию и выраженности бронхиальной

обструкции (самый объективный показа%

тель), ДН, декомпенсации сопутствую%

щих заболеваний. 

Простой неосложненный ХБ характе%

ризуется нечастыми обострениями (< 4 в

год), сопровождающимися увеличением

количества мокроты, которая может

приобретать гнойный характер. Выра%

женная бронхиальная обструкция отсут%

ствует (ОФВ1 > 50% от нормы). 

Обструктивный ХБ протекает с более

частыми обострениями, характеризую%

щимися увеличением количества и появ%

лением гнойной мокроты, более выра%

женными нарушениями бронхиальной

проходимости (ОФВ1 < 50% от нормы).

Болеют преимущественно лица старше

65 лет, у которых часто имеются сопут%

ствующие заболевания.

Гнойный ХБ встречается у пациен%

тов любого возраста, характеризуется

постоянным выделением гнойной мок%

роты, наличием бронхоэктазов (часто),

снижением ОФВ1 (< 50% от нормы).

Нередко имеются сопутствующие за%

болевания. Обострения гнойного ХБ
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могут сопровождаться развитием ост%

рой ДН.

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

Цели обследования пациентов с предпо%

лагаемым ХБ:

� верификация диагноза;

� выявление стадии заболевания (обост%

рение, ремиссия);

� определение основной причины обост%

рения. 

Исследования, которые необходимо

провести при обострении ХБ (для уточ%

нения тяжести процесса):

� физикальное обследование;

� общий анализ крови (характерны лей%

коцитоз, сдвиг лейкоцитарной форму%

лы влево, увеличение СОЭ); 

� серологические тесты (отмечается на%

растание в крови титров специфичес%

ких антимикробных антител);

� микроскопическое (включая окраску

по Граму) и бактериологическое ис%

следование мокроты, для которых ха%

рактерно обнаружение или повыше%

ние в мокроте количества бактерий,

нейтрофилов и медиаторов воспале%

ния. При затруднении сбора мокроты у

тяжелых больных показано проведе%

ние бронхоальвеолярного лаважа;

� исследование бронхиальной проходи%

мости (с помощью пневмотахометрии);

� рентгенологическое исследование груд%

ной клетки (для исключения пневмонии);

� компьютерная томография органов

грудной клетки (при подозрении на

наличие бронхоэктазов).

Дифференциальный диагноз

Необходимо проводить дифференциаль%

ную диагностику с заболеваниями, име%

ющими сходные клинические проявле%

ния, такими как: 

� пневмония; 

� опухоли ДП; 

� бронхиальная астма;

� муковисцидоз и др. 

Общие принципы лечения

Цели лечения:
� устранение симптомов обострения за%

болевания;

� снижение скорости прогрессирования

заболевания;

� профилактика повторных обострений;

� повышение качества жизни. 

При выборе фармакологических и не%

лекарственных методов лечения большое

внимание уделяется их безопасности. 

Для лечения ХБ обосновано примене%

ние ЛС 4 групп, включая противоми%

кробные и муколитические ЛС, бронхо%

дилататоры и иммуномодуляторы. 

Глава 25.  Бронхит
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Эффекты противомикробных ЛС

Доказанные Предполагаемые 

Более быстрое исчезновение симптомов Профилактика развития пневмонии
обострения

Более быстрое исчезновение признаков Уменьшение бактериальной колонизации 
бронхиальной обструкции (увеличение ОФВ1) слизистой оболочки бронхов

Сокращение продолжительности Уменьшение выраженности воспалительного 
пребывания в стационаре процесса в бронхах

Сокращение периода нетрудоспособности Удлинение ремиссий 
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Азитромицин внутрь 500 мг 1 р/сут — 1�е сут, далее 250 мг 1 р/сут
4 сут (взрослым); 10 мг/кг 1 р/сут — 1�е сут, далее 5 мг/кг 1 р/сут
4 сут (детям старше 1 года) ииллии

Амоксициллин внутрь по 500 мг 3 р/сут 7—10 сут (взрослым и детям
старше 10 лет); по 100—250 мг 3 р/сут 7—10 сут (детям до 10 лет) ииллии

Амоксициллин/клавуланат внутрь по 625 мг 3 р/сут 7—10 сут (взрос�
лым); по 20—45 мг/кг/сут (рассчитывают по амоксициллину) в
3 приема 7—10 сут (детям) ииллии

Ампициллин внутрь по 500 мг 4 р/сут 7—10 сут (взрослым); 100—
200 мг/кг/сут в 4—6 приемов 7—10 сут (детям) ииллии

Кларитромицин внутрь по 500 мг 2 р/сут 7—10 сут (взрослым);
по 7,5 мг/кг 2 р/сут 7—10 сут (детям) ииллии

Левофлоксацин внутрь 500 мг 1 р/сут 7—10 сут (взрослым) ииллии
Моксифлоксацин внутрь 400 мг 1 р/сут 7—10 сут (взрослым) ииллии
Спарфлоксацин внутрь 400 мг 1 р/сут в 1�е сутки, затем 200 мг

1 р/сут 4—6 сут (взрослым)

Антибактериальная терапия простого неосложненного ХБ 

ЛС выбора:

Фармакотерапия обострений ХБ,
вызванных бактериальной 
инфекцией 

При обострении ХБ, вызванном бак%

териальной инфекцией, основным

методом лечения остается эмпириче%

ская антибактериальная терапия. 

При выборе ЛС необходимо учитывать:
� тяжесть обострения;

� активность ЛС в отношении наиболее

часто встречающихся возбудителей (см.
"Этиология и патогенез") с учетом воз%

можной антибиотикорезистентности;

� оптимальные фармакокинетические

свойства (способность к проникновению в

мокроту и слизь, длительность действия);

� спектр побочных эффектов; 

� экономические аспекты.

Для лечения ХБ в период обострения

применяют противомикробные ЛС сле%

дующих групп:

� макролиды;

� пенициллины;

� тетрациклины;

� фторхинолоны;

� цефалоспорины. 

Преимущество отдается пероральным

противомикробным ЛС. Показаниями

для назначения парентеральных форм

являются:

� тяжелое состояние больных (выра%

женное обострение ХБ);

� заболевания желудочно%кишечного

тракта, нарушающие всасывание ЛС;

� низкая биодоступность пероральных

форм ЛС;

� отсутствие пероральной формы ЛС

(в случае необходимости назначения

определенного ЛС, определенной по

результатам бактериологического ис%

следования мокроты и БАЛЖ); 

� неспособность пациента следовать ре%

комендациям врача.

В отсутствие эффекта от применения

ЛС выбора проводится бактериологичес%

кое исследование мокроты или БАЛЖ и

назначаются альтернативные ЛС с уче%

том чувствительности выявленного воз%

будителя. 

B
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Альтернативные ЛС:

Доксициклин внутрь по 100 мг
2 р/сут 7—10 сут (взрослым);
по 2 мг/кг 2 р/сут 7—10 сут
(детям 9—14 лет)

Антибактериальная терапия 
обструктивного ХБ

ЛС выбора:

Амоксициллин/клавуланат внутрь
по 625 мг 3 р/сут 7—10 сут
(взрослым); в/м или в/в по 1,2 г
3 р/сут 7—10 сут (взрослым)
ииллии

Левофлоксацин внутрь 500 мг
1 р/сут 7—10 сут (взрослым) ииллии

Моксифлоксацин внутрь 400 мг
1 р/сут 7—10 сут (взрослым) ииллии

Оксациллин внутрь по 250—500 мг
4 р/сут 7—10 сут (взрослым) ииллии

Спарфлоксацин внутрь 400 мг
1 р/сут в 1�е сутки, затем
200 мг 1 р/сут 4—6 сут
(взрослым) ииллии

Цефазолин в/м или в/в по 2 г
3 р/сут 7—10 сут (взрослым) ииллии

Цефаклор внутрь по 500 мг 3 р/сут
7—10 сут (взрослым) ииллии

Цефуроксим внутрь по 250—500 мг
2 р/сут 7—10 сут; в/м или в/в
по 750 мг 3 р/сут 7—10 сут
(взрослым)

Альтернативные ЛС:

Сультамициллин в/в или в/м по
1,5 г 4 р/сутки 7—10 сут
(взрослым) ииллии

Цефотаксим в/в или в/м по 2 г
3 р/сут 7—10 сут (взрослым)
ииллии

Цефтриаксон в/в или в/м по 2 г
1 р/сут 7—10 сут (взрослым)

Амоксициллин/клавуланат внутрь по 625 мг 3 р/сут 7—10 сут
(взрослым); 20—45 мг/кг/сут (рассчитывают по амоксициллину)
в 3 приема 7—10 сут (детям) ииллии

Левофлоксацин внутрь 500 мг 1 р/сут 7—10 сут (взрослым) ииллии
Моксифлоксацин внутрь 400 мг 1 р/сут 7—10 сут (взрослым) ииллии
Оксациллин внутрь по 500 мг 4 р/сут 7—10 сут (взрослым и детям

старше 6 лет) ииллии
Спарфлоксацин внутрь 400 мг 1 р/сут в 1�е сутки, затем 200 мг

1 р/сут 4—6 сут (взрослым) ииллии
Цефаклор внутрь по 500 мг 3 р/сут 7—10 сут (взрослым); 20—

40 мг/кг/сут в 3 приема 7—10 сут (детям) ииллии
Цефепим в/м или в/в по 2 г 2 р/сут 7—10 сут (взрослым);

50 мг/кг/сут в 2 введения 7—10 сут (детям) ииллии
Цефиксим внутрь по 400 мг 1—2 р/сут 7—10 сут (взрослым);

8 мг/кг 1 р/сут 7—10 сут (детям) ииллии
Цефотаксим в/м или в/в по 2 г 3 р/сут 7—10 сут (взрослым); в/м

или в/в 50—200 мг/кг/сут в 2—4 введения 7—10 сут (детям) ииллии
Цефтазидим в/м или в/в по 2 г 2—3 р/сут 7—10 сут (взрослым);

Антибактериальная терапия гнойного ХБ

ЛС выбора:
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Альтернативные ЛС :

Пиперациллин/тазобактат
в/в по 2,25 г 4 р/сут 7—10 сут
(взрослым и детям старше
12 лет) ииллии

Тикарциллин/клавуланат в/в
по 3,2 г 3—4 р/сут (взрослым);
по 80 мг/кг 3—4 р/сут (детям)
ииллии

Ципрофлоксацин внутрь по 500—
750 мг 2 р/сут 7—10 сут
(взрослым); в/в по 400 мг
2 р/сут 7—10 сут (взрослым)

Лучше всего в мокроту проникают
азитромицин и фторхинолоны.

Недостаточная эффективность прово%

димой антибактериальной терапии мо%

жет быть обусловлена:

� пожилым возрастом пациента;

� выраженным нарушением бронхиаль%

ной проходимости;

� развитием острой ДН;

� тяжелыми сопутствующими заболе%

ваниями;

� антибиотикорезистентными возбуди%

телями, вирусной этиологией заболе%

вания. 

Муколитические ЛС 
Эффективность этой группы ЛС не%

велика. Их применение может быть

оправдано лишь у больных с вязкой,

трудноотделяемой мокротой. Однако

благодаря антиоксидантным свойст%

вам ацетилцилцистеина у больных с

хроническим бронхитом уменьшает%

ся частота и тяжесть обострений в

результате длительного курсового

применения. Более обосновано при%

менение комбинированных ЛС с му%

колитическим и отхаркивающим эф%

фектом, что позволяет воздейство%

вать на различные патогенетические

механизмы, свести к минимуму ко%

личество и кратность приема каждо%

го из ЛС и одновременно снизить

риск побочных эффектов. В качестве

альтернативных ЛС применяют рас%

тительные препараты. 

ЛС выбора:

Амброксол внутрь по 30 мг
3 р/сут в течение 2 сут, далее
по 30 мг 2 р/сут 8—12 сут
(взрослым); по 7,5 мг 2 р/сут
10—14 сут (детям до 2 лет);
по 7,5 мг 3 р/сут 10—14 сут
(детям 2—5 лет); по 15 мг 2—
3 р/сут 10—14 сут (детям 5—
12 лет); раствор, в ингаляциях
по 2—3 мл 1—2 р/сут 10—
14 сут ииллии

Ацетилцистеин внутрь по 200 мг
3—4 р/сут 10—14 сут
(взрослым); по 50 мг 2—3 р/сут
10—14 сут (детям до 2 лет);
по 100 мг 2—3 р/сут 10—14 сут
(детям 2—6 лет); по 200 мг 2—
3 р/сут10—14 сут (детям 6—
14 лет); 20% раствор,

в/м или в/в 50—100 мг/кг/сут в 2 введения 7—10 сут (детям)ииллии
Цефтибутен внутрь 400 мг 1 р/сут 7—10 сут (взрослым и детям стар�

ше 10 лет); 9 мг/кг/сут (детям до 10 лет) ииллии
Цефтриаксон в/м или в/в по 2 г 1 р/сут 7—10 сут (взрослым детям

старше 12 лет); 50—80 мг/кг/сут 7—10 сут (детям до 12 лет); ииллии
Цефуроксим внутрь по 500 мг 2 р/сут 7—10 сут (взрослым); по 250 мг

2 р/сут (детям)

D
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в ингаляциях по 2 мл 2—
4 р/сут 10—14 сут ииллии

Бромгексин внутрь по 8—16 мг
3 р/сут 10—14 сут (взрослым
и детям старше 14 лет);
по 4 мг 3 р/сут (детям до
6 лет) 10—14 сут; по 8 мг
3 р/сут 10—14 сут (детям 6—
14 лет); в/м или в/в по 16 мг
2—3 р/сут 10—14 сут
(взрослым) ииллии

Карбоцистеин внутрь по 750 мг
3 р/сут 10—14 сут (взрослым);
2,5% сироп, по 2,5—5 мл 4 р/сут
10—14 сут (детям 2—5 лет);
2,5% сироп, по 10 мл 4 р/сут 10—
14 сут (детям 5—12 лет) ииллии

Тиамфеникол глицинат ацетилци�
стеинат в ингаляциях по 250 мг
1—2 р/сут 7—10 дней

Комбинированные ЛС, 
обладающие 
бронхолитическим эффектом 
С целью купирования приступов брон%

хиальной обструкции назначают фен%

спирид — препарат с противовоспали%

тельным действием:

Фенспирид внутрь, таблетки, по
80 мг 2 р/сут 10—14 сут (взрос�
лым); сироп, по 15—30 мл
3 р/сут 10—14 сут (взрослым);
сироп, по 10—60 мл/сут в 3 при�
ема 10—14 сут (детям)

Фармакотерапия 
неинфекционных обострений ХБ

Лечение неинфекционных обострений

ХБ заключается в купировании сердеч%

ных аритмий, проявлений сердечной не%

достаточности, назначении антикоагу%

лянтов при тромбоэмолии легочной арте%

рии, ЛС, усиливающих моторику желу%

дочно%кишечного тракта, и антисекре%

торных ЛС при желудочно%пищеводном

рефлюксе и т.д. 

Ведение пациентов 
с ХБ в период ремиссии

Основная цель ведения пациентов с ХБ

в период ремиссии заключается в про%

филактике обострений заболевания и

обеспечении оптимального качества

жизни.

Для достижения указанных целей не%

обходимы:

� отказ от курения;

� устранение воздействия неблаго%

приятных физических и химичес%

ких факторов;

� улучшение отхождения мокроты

для обеспечения оптимальной брон%

хиальной проходимости;

� лечение сопутствующих заболева%

ний;

� назначение иммуномодуляторов

растительного или бактериального

происхождения;

� вакцинация против гриппа.

Оценка эффективности лечения

Клиническая эффективность антибак%

териальной терапии при обострении ХБ

оценивается на основании:

� ближайших клинических исходов

(выраженность и скорость регрессии

клинических проявлений, динамика

показателей нарушения бронхиаль%

ной проходимости (ОФВ1), предотвра%

щение и уменьшение длительности

госпитализации, профилактика про%

грессирования процесса и развития

пневмонии);

C

C

А
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� отдаленных клинических исходов (дли%

тельность периода ремиссии, частота

обострений).

Бактериологическую эффективность

лечения оценивают с учетом достижения

и сроков эрадикации этиологически зна%

чимого микроорганизма.

Побочные эффекты лечения

Фторхинолоны повышают концентра%

цию теофиллина (который может при%

меняться при обструктивном бронхите)

в крови, увеличивая его токсическое

действие.

Ошибки 
и необоснованные назначения

В качестве муколитических ЛС пациен%

там с ХБ не следует назначать фермент%

ные ЛС (трипсин, химотрипсин и др.), так

как они активируют протеолитическую

активность эластазы и коллагеназы, что

усиливает и усугубляет разрушение

эластических волокон альвеол и про%

грессирование эмфиземы легких. Кроме

того, протеолитические ферменты могут

вызывать кровохарканье, бронхоспазм,

аллергические реакции.

Прогноз

У пациентов с выраженными симптома%

ми бронхиальной обструкции, прогрес%

сирующей ДН и легочной гипертензией

прогноз неблагоприятный. 
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Среди хронических заболеваний легких

хронические бронхиты (ХБ) занимают

важное место. В практику детских пуль%

монологов РФ этот диагноз введен в

1995 г. после принятия обновленной клас%

сификации болезней легких у детей.

В "Классификации" ХБ определен как

хроническое распространенное воспали�
тельное поражение бронхов, протекаю�
щее с повторными обострениями. Забо�
левание диагностируется при выявле�
нии продуктивного влажного кашля, по�
стоянных влажных разнокалиберных
хрипов в легких (в течение нескольких
месяцев) при наличии 2—3 обострений
заболевания в год на протяжении 2 лет. 

Хронические бронхиты у детей1

1 Автор: Волков И.К., д.м.н., зав. отделением

пульмонологии Научного центра здоровья де%

тей РАМН, Москва
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Распространенность ХБ по официальным

данным составляет 1625,4 на 100 тыс. чел.

(2001), но маловероятно, что эта цифра от%

ражает истинную картину, т.к. с одной сто%

роны, существует гиподиагностика хронич%

еских заболеваний легких у детей, с другой

стороны — гипердиагностика отдельных

нозологических форм и в частности ХБ. 

Хронические бронхиты (ХБ) в детском

возрасте разделяют на первичные и вто%

ричные.

Первичный ХБ, определение которого

представлено выше, выявляется редко,

т.к. основные причины первичного ХБ,

такие как курение, профессиональные

вредности, в детском возрасте не имеют

такого значения, как у взрослых. Наибо%

лее часто выявляется вторичный ХБ.

Вторичный ХБ сопровождает многие

хронические болезни легких. Он является

составной частью многих пороков разви%

тия легких и бронхов, синдрома  цилиар%

ной дискинезии, синдрома хронической

аспирации пищи, хронического бронхио%

лита (с облитерацией), выявляется при

локальных пневмосклерозах (хроничес%

кой пневмонии), а также при муковисци%

дозе и иммунодефицитных состояниях.

Хронические бронхиты нередко развива%

ются в связи с длительно существующей

трахеостомой, после операций на легких,

а также у новорожденных недоношенных

детей, находившихся длительное время

на ИВЛ (бронхолегочная дисплазия). При

этом именно хронический бронхит ответ%

ственен за основные симптомы бронхоле%

гочного процесса при названных болез%

нях. Ниже представлены заболевания, с

которыми необходимо проводить диффе%

ренциальную диагностику ХБ. 

Дифференциальная диагностика ХБ:
� бронхиальная астма;

� аспирационный синдром (инородные

тела бронхов, гастроэзофагеальный

рефлюкс, нарушение глотания);

� хронический синусит, тонзиллит,  ри%

нофарингит;

� врожденные пороки трахеи, бронхов,

легких;

� хроническая пневмония (локальный

пневмосклероз);

� иммунодефицитные состояния;

� альвеолиты;

� облитерирующий бронхиолит;

� опухоли легких, бронхов и средосте%

ния;

� постинфекционный синдром;

� синдром цилиарной дискинезии;

� муковисцидоз;

� психогенный кашель;

� врожденные аномалии аорты, легоч%

ной артерии, врожденные пороки

сердца.

Клинические проявления ХБ зависят

от основного заболевания, которое явля%

ется причиной для развития бронхита.

Общие симптомы: хронический кашель

со слизистой или гнойной мокротой, по%

стоянные разнокалиберные хрипы в лег%

ких. При бронхоскопическом исследова%

нии выявляется хронический эндоброн%

хит (локальный или распространенный).

Нарушения функции внешнего дыхания

и рентгенологические изменения также

отражают изменения в легких и зависят

от основного заболевания. Следует под%

черкнуть, что диагноз "хронический

бронхит" в детском возрасте должен по%

служить поводом для углубленного ис%

следования больного в специализирован%

ном пульмонологическом стационаре. 

Принципы терапии зависят от причи%

ны, вызвавшей заболевание. Общим яв%

ляется использование антибактериаль%

ных, муколитических средств и приме%

нение методов, улучшающих эвакуа%

цию мокроты из трахеобронхиального

дерева.

Антибиотики назначают во время обост%

рения заболевания с учетом выделяемой
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из мокроты или бронхиального аспирата

патогенной микрофлоры. Наиболее часто

ее создают Haemophilus influenzae,
Streptococcus pneumoniae, Moraxella
catarrhalis. Выбор препарата зависит от

чувствительности флоры к антибиоти%

кам и наличия у больного признаков ле%

карственной аллергии. Целесообразно

применение полусинтетических пени%

циллинов, цефалоспоринов II—III поко%

ления, макролидов. У детей старше 12

лет — фторхинолонов. Вне обострения

антибиотики не назначают.

При гиперсекреции слизи показаны

антигистаминные препараты курсами до

2 недель. При бронхообструктивном син%

дроме назначают сальбутамол, ипратро%

пия бромид/фенотерол, формотерол че%

рез небулайзер или в виде дозированно%

го аэрозоля. Возможно применение пре%

паратов теофиллина.

В качестве муколитических средств

используют в ингаляциях соляно�ще�
лочные смеси, физраствор, а также та%

кие препараты, как карбоцистеин, амб�
роксол. Курс ингаляций составляет

обычно не более 2 недель, после чего ле%

чение продолжается приемом муколити%

ка внутрь. После каждой ингаляции

должны проводится постуральный дре%

наж и вибромассаж грудной клетки. При

гнойных эндобронхитах эффективны

ацетилцистеин и дорназа альфа.

Дорназа альфа (ПУЛЬМОЗИМ) ис%

пользуется в ингаляциях через компрес%

сорный ингалятор по 1,25—2,5мг 1—

3 раза в день. Препарат может назнач%

аться детям раннего возраста. Курс леч%

ения — 2—3 недели. При гнойных эндо%

бронхитах с упорным течением возмож%

но длительное применение препарата в

течение нескольких месяцев или лет, на%

пример при муковисцидозе. 

Лечебная бронхоскопия с промывани%

ем бронхов физиологическим раствором

и растворами муколитиков (ацетилцис%

теин, дорназа альфа) показана при не%

эффективности аэрозольных ингаляций

и постурального дренажа.

Лечебная физкультура и кинезитера%

пия являются важными компонентами

лечения ХБ, направленными на стиму%

ляцию отхождения мокроты, улучшение

дыхательной функции легких, состоя%

ния сердечно%сосудистой системы, ук%

репление дыхательной и скелетной мус%

кулатуры, повышение физической ра%

ботоспособности и эмоционального ста%

туса ребенка. Используются как клас%

сические методы ЛФК (позиционный

дренаж, вибромассаж грудной клетки,

дыхательные упражнения и др.), так и

специальные упражнения (аутогенный

дренаж, активный цикл дыхания, уп%

ражнения с помощью дыхательной ап%

паратуры).
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Актуальность хронической обструктив%

ной патологии дыхательных путей не

вызывает сомнения как у научных ра%

ботников, так и у практических врачей.

В качестве ведущей причины как обост%

рений, так и осложнений хронического

обструктивного бронхита (ХОБ) высту%

пают эпизоды респираторных инфекций.

Поэтому рациональная антибактериаль%

ная терапия относится к одному из клю%

чевых направлений комплексной тера%

пии обострений ХОБ. 

Что в данном случае следует понимать

под рациональной антибактериальной

терапией? Во%первых, этиотропная на%

правленность, базирующаяся на знани%

ях этиологической структуры актуаль%

ных возбудителей. Это H. influenzae, S.
pneumoniae, M. catarrhalis. Во%вторых,

максимальное стремление к монотера%

пии. В%третьих, предпочтение должно

отдаваться препаратам с более удобным

режимом дозирования. В%четвертых,

препарат должен хорошо проникать в

ткани бронхов и мокроту.

В условиях стационарного отделения

городской клинической больницы на%

блюдались 25 пациентов с ХОБ в фазе

обострения (18 мужчин и 7 женщин,

средний возраст — 48 лет).

При поступлении все пациенты предъ%

являли жалобы на продуктивный кашель

с выделением гнойной и слизисто%гной%

ной мокроты (у 8 — сильный, у 13 — уме%

ренно выраженный), 80% пациентов бес%

покоила одышка, 60% имели субфебриль%

ную температуру, 20% предъявляли жа%

лобы на боли в грудной клетке, усиливаю%

щиеся при глубоком дыхании и кашле.

Рентгенологически была исключена

пневмония.

ЗИТРОЛИД®®  (азитромицин) был на%

значен всем пациентам; 10 — в качест%

ве инициальной терапии, тогда как 15

пациентам — в качестве продолжения

ранее неэффективной антимикробной

терапии. Режим дозирования состоял

из однократного перорального приема

500 мг препарата в 1%й день и по 250 мг

в последующие 4 дня. К концу этого пе%

риода у всех нормализовалась темпера%

тура; не было пациентов, у которых со%

хранилась бы сильная выраженность

кашля и одышки. Частота умеренно вы%

раженного кашля уменьшилась вдвое,

слабо выраженный кашель оставался у

17 пациентов. Отмечалась достоверная

динамика характера мокротоотделе%

ния: частота слизисто%гнойной мокроты

уменьшилась в 4,5 раза, у основной ча%

сти трансформировавшись в слизис%

тую. В 2 раза сократилось число паци%

ентов с умеренной одышкой за счет

снижения ее выраженности. Положи%

тельная динамика отражалась и на аус%

культативной симптоматике: сущест%

венно уменьшилась выраженность же%

сткого дыхания и сухих хрипов. Если

перед началом лечения 60% больных

расценивали свое состояние как не%

удовлетворительное, то после пяти

дней лечения Зитролидом®, 18 пациен%

тов сообщали об удовлетворительном

самочувствии и 7 — о хорошем.

Клиническая картина дополнялась

благоприятной лабораторно%инструмен%

тальной динамикой: уменьшением лей%

коцитоза, СОЭ. Не отмечалось случаев

1 Авторы: Хамитов Р.Ф., Пальмова Л.Ю. Кафед%

ра факультетской терапии КГМУ, Пульмоно%

логический центр, Казань

Антибактериальная терапия в лечении

хронического обструктивного бронхита1
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увеличения эозинофилов периферичес%

кой крови и показателей цитолиза функ%

циональных проб печени. Уровень ОФВ1

увеличился с 60 до 73%.

Таким образом, полученные данные

позволяют сделать следующие выво%

ды: препарат Зитролид® может эф%

фективно использоваться в качестве

антибактериального препарата в виде

монотерапии при нетяжелых обостре%

ниях хронического гнойно%обструктив%

ного бронхита. С учетом его режима

дозирования, обеспечивающего высо%

кую комплаентность в сравнении с

другими антимикробными препарата%

ми, Зитролид® особенно привлекате%

лен для амбулаторно%поликлиничес%

кой сети.

Эпизоды инфекций верхних дыхательных

путей широко распространены и являют%

ся наиболее частой причиной временной

нетрудоспособности. Верхние дыхатель%

ные пути, представляющие собой входные

ворота инфекции, снабжены двумя за%

щитными механизмами: первый из них —

мукоцилиарная система, обеспечиваю%

щая удаление наружу с поверхности сли%

зистой секрета, содержащего возбудите%

лей, проникших в дыхательные пути;

второй — местный иммунитет. Главными

составляющими этой защиты являются

фагоцитоз и действие секреторного IgА,

нарушающего адгезивные свойства мик%

роорганизмов и препятствующего коло%

низации и размножению возбудителей.

В патогенезе острых инфекций верх%

них дыхательных путей и обострения

хронического обструктивного бронхита

(ХОБ) значительную роль играет несо%

стоятельность местных механизмов за%

щиты в острый период инфекционного

процесса. Весьма существенны несоот%

ветствие выработки лизоцима и секре%

торного IgА, а также числа макрофагов и

их фагоцитарной активности, нарушение

функции мерцательного эпителия.

Эффективность и переносимость 

местных бактериальных лизатов при 

лечении и профилактике инфекций 

дыхательных путей1

1 Авторы: профессор Ноников В.Е., Ленкова Н.И.

Центральная клиническая больница МЦ УД

Президента России, Москва



Имеющиеся публикации свидетельст%

вуют о хорошей эффективности бакте%

риальных иммуномодуляторов для лече%

ния и профилактики обострений бронхо%

легочных инфекций. Значительный ин%

терес в этом отношении представляет

препарат ИРС19 ("Солвей Фарма",
Франция), содержащий лиофилизиро%

ванные экстракты 19 бактериальных

агентов, наиболее часто вызывающих

обострения ХОБ. Этот препарат стиму%

лирует местные механизмы защиты

(увеличение выработки секреторного

IgА, лизоцима, макрофагов), а в последу%

ющем вызывает и повышение функции

иммунитета. При эндоназальном введе%

нии препарат создает равномерный слой

на слизистой оболочке, вызывает немед%

ленную мобилизацию местных механиз%

мов защиты и запускает эффективную

продукцию антител.

Изучение эффективности и переноси%

мости ИРС19 проводилось в отделении

пульмонологии Центральной клиничес%

кой больницы с марта по декабрь 2002 г.

В исследование включено 30 больных (11

мужчин и 19 женщин) в возрасте от 20 до

75 лет (средний возраст 43,4 г.). У 23

(76,6%) пациентов ранее диагностирова%

лись хронические заболевания респира%

торного тракта, среди которых наиболее

распространенным был ХОБ. Эпизоды

респираторной инфекции у всех больных

начинались с ринофарингита; трахеит

отмечался у 5, ларинготрахеит — у 20 па%

циентов. У единичных пациентов диагно%

стировались конъюнктивиты, синуситы,

евстахииты, отит. Неосложненное тече%

ние острой респираторной инфекции от%

мечалось у 8 пациентов, у 22 — диагнос%

тировались обострение ХОБ или острый

бронхит. Субфебрильная температура

тела была у 26, высокая лихорадка — у 4

пациентов. У подавляющего числа паци%

ентов (24—80%) наблюдался сухой ка%

шель. У трети пациентов отмечались ми%

алгии. При аускультации у большинства

(22) пациентов выслушивались сухие

хрипы различного тембра. 

Для лечения острой инфекции ИРС19

назначался по 1 дозе в каждый носовой

ход 5 раз в день, с последующим перехо%

дом на режим профилактического при%

менения — по 1 дозе в каждый носовой

ход 2 раза в день. Для профилактики обо%

стрений хронического бронхита ИРС19

применяли в той же дозе в течение 14—

30 дней (в зависимости от частоты обост%

рений). У 22 (73%) применение ИРС19

было начато в первые двое суток от нача%

ла эпизода респираторной инфекции, у 8

пациентов — на 3—4%й день, в зависимо%

сти от клинических проявлений болезни,

15 больным одновременно назначались

антибактериальные средства. В связи с

обструктивными нарушениями вентиля%

ционной функции легких больным хро%

ническим бронхитом назначали бронхо%

расширяющие и противовоспалитель%

ные препараты.

Группу сравнения составили 25 пациен%

тов (14 женщин, 11 мужчин), соответство%

вавшие по возрасту основной группе. В

этой группе неосложненное течение ост%

рой респираторной инфекции отмечалось

у 5 пациентов, обострение ХОБ или ост%

рый бронхит — у 20. Пациенты группы

сравнения получали общепринятую тера%

пию бронхорасширяющими, отхаркиваю%

щими и противовоспалительными средст%

вами. Антибактериальные препараты на%

значались всем пациентам с обострения%

ми ХОБ или острым бронхитом (80%). 

В основной группе на фоне лечения
ИРС19 воспалительная симптоматика
со стороны верхних дыхательных пу�
тей (ринофарингиты, ларингиты, трахе%

иты) регрессировала у половины паци�
ентов в течение первых трех дней лече�
ния, а у трети наблюдавшихся лиц — на

4—5%й день лечения. Выздоровление и

улучшение при лечении инфекций ниж%
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них отделов дыхательных путей (брон%

хиты, обострение хронической обструк%

тивной болезни легких) отмечены на 7—

10%й день от начала терапии. У 25 (83%)

отмечено улучшение и выздоровление.

Эффект препарата был особенно выра%

жен при назначении в ранние сроки и

при клинике ринофарингита и ларинго%

трахеита. Переносимость ИРС19 была

хорошей. У 3 пациентов после введения

препарата отмечалась кратковременная

заложенность носовых ходов.

ИРС19, применяемый в ранние сроки
заболевания, приводил к абортивному те�
чению острой респираторной инфекции,

что обусловлено быстрой активацией ме%

стного иммунитета. У лиц из группы срав%

нения воспалительные изменения со сто%

роны верхних дыхательных путей регрес%

сировали на 3—4 дня позже, чем у лиц, по%

лучавших ИРС19. В применении антибак�

териальных средств нуждалась лишь по�
ловина пациентов основной группы, в то
время как в группе сравнения эти препа�
раты использовались значительно чаще.
При включении ИРС19 в общепринятую

схему лечения больных ХОБ привычные

обострения развивались реже, протекали

легче и были менее продолжительными.

Также уменьшалась частота применения

антибактериальных средств.

Приведенные данные свидетельству%

ют, что ИРС19 может с успехом приме�
няться для лечения острых респиратор�
ных инфекций, особенно при назначении

в ранние сроки от начала заболевания.

Применение препарата также показано

при обострениях ХОБЛ и для профилак%

тики обострений хронического бронхита

с целью уменьшения их частоты, тяжес%

ти и продолжительности, а также сокра%

щения потребности в антибиотиках.
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Доксициклин — антибиотик тетрацикли%

нового ряда с широким спектром антибак%

териальной активности и улучшенными

по сравнению с тетрациклином фармако%

кинетическими свойствами и переносимо%

стью, многие годы активно использовался

для лечения инфекций верхних и нижних

дыхательных путей. Его широкое приме%

нение объяснялось прежде всего активно%

стью в отношении большинства возбуди%

телей инфекций данной локализации

(грамположительные и грамотрицатель%

ные, внеклеточные и внутриклеточные), а

также благоприятными фармакокинети%

ческими свойствами (почти абсолютная

биодоступность при приеме внутрь, не из%

меняющаяся под влиянием пищи, высо%

кие концентрации в тканях, хорошее про%

никновение внутрь клеток, длительный

период полувыведения, позволяющий

принимать препарат 1—2 раза в сутки,

двойной путь экскреции, обуславливаю%

щий отсутствие необходимости коррек%

ции дозы больным с почечной недостаточ%

ностью), наличием лекарственных форм

для энтерального и парентерального вве%

дения и низкой стоимостью лечения. 

В настоящее время в различных россий%

ских рекомендациях доксициклину отво%

дится более скромное место, что обуслов%

лено появлением на фармацевтическом

рынке новых антибиотиков и развитием

высокого уровня резистентности к тетра%

циклинам у больных. Доксициклин про%

должают рассматривать в качестве препа%

рата выбора при обострениях хроническо%

го бронхита, а также в качестве альтерна%

тивного средства при нетяжелой пневмо%

Стоит ли забывать доксициклин? 1

1 Статья подготовлена Белобородовым С.М., к.м.н.



нии с подозрением на атипичную этиоло%

гию у пациентов в возрасте до 60 лет без

сопутствующих заболеваний. При остром

бактериальном синусите и риносинусите

его рекомендуют взрослым больным с ал%

лергией к β%лактамным антибиотикам. 

В то же время в зарубежных рекомен%

дациях доксициклин занимает более важ%

ное место. Например, в рекомендациях

Американского общества инфекционных

болезней (IDSA) при лечении внебольнич%

ной пневмонии у взрослых доксициклин

рассматривается, наряду с макролидами

и фторхинолонами, в качестве основного

препарата для эмпирической терапии ам%

булаторных больных. Аналогичное место

отводится доксициклину и в рекоменда%

циях европейских и международных об%

ществ. В методических рекомендациях

Американской коллегии врачей/Амери%

канского общества по внутренним заболе%

ваниям (ACP/ASIM) и Центров по кон%

тролю и профилактики заболеваний

(CDC), посвященным рациональному при%

менению антибиотиков при лечении ост%

рых респираторных инфекций у взрос%

лых, доксициклин рассматривается в ка%

честве препарата выбора при остром бак%

териальном синусите. Препарат применя%

ют в дозе по 100 мг 2 раза в сутки.

Зарубежные исследователи подчерки%

вают, что данные о высоком уровне рези%

стентности, определяемом у пневмокок%

ков к тетрациклину, нельзя распростра%

нять на доксициклин, так как между эти%

ми препаратами нет перекрестной устой%

чивости. Напротив, уровень резистентно%

сти к доксициклину, несмотря на его мно%

голетнее применение, остается низким.

В случае когда чувствительность опреде%

ляется непосредственно к доксициклину,

выявляется его высокая активность даже

в отношении умеренно устойчивых к пе%

нициллину штаммов S. pneumoniae.

В настоящее время, когда повышается

распространенность пневмоний, вызван%

ных атипичными внутриклеточными

возбудителями и смешанной инфекции,

роль доксициклина в их терапии может

возрастать. При этом следует отметить,

что стоимость лечения этим препаратом

значительно ниже, чем современными

макролидами и фторхинолонами. 

Сейчас существуют лекарственные фор%

мы доксициклина, обладающие улучшен%

ными фармакокинетическими свойствами

и переносимостью, позволяющие повысить

аккуратность соблюдения пациентами ре%

жима назначенного лечения. В частности,

препарат ЮНИДОКС СОЛЮТАБ в виде

растворимых таблеток, содержащий до%

ксициклина моногидрат, обладает практи%

чески полной биодоступностью (95%). Ис%

пользование моногидрата доксициклина

вместо гидрохлорида снижает риск раз%

дражения слизистой оболочки желудка и

возникновение эзофагита. К достоинствам

Юнидокс Солютаба также относятся:

� простая схема приема (2 раза в день),

повышающая приверженность паци%

ентов лечению;

� удобная лекарственная форма (паци%

ент по желанию может проглотить

таблетку целиком или растворить ее в

воде и принять в виде раствора); 

� низкая цена по сравнению с препара%

тами, обладающими аналогичным дей%

ствием.

Юнидокс Солютаб рекомендуется ис%

пользовать при инфекциях органов ды%

хания и ЛОР%органов в качестве альтер%

нативного препарата при подозрении на

атипичную этиологию заболевания, а

также при аллергии на пенициллины.

Литература:

1. Clin Infect Dis 2000; 31:347—82.
2. Ann Intern Med 2001; 134: 479—486.
3. Infect Med 2003; 20:27—30.
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Плеврит — воспаление листков плевры с образо�
ванием на их поверхности фибрина или скоплени�
ем в плевральной полости экссудата различного
характера. 

Как правило, плеврит не является самостоятель�

ным заболеванием, а осложняет течение патологи�

ческих процессов в области легких, грудной стенки,

диафрагмы, органов средостения и поддиафраг�

мального пространства или представляет собой одно

из проявлений некоторых системных заболеваний.

Эпидемиология

Плевральный выпот — один из наиболее частых

патологических синдромов в клинике внутренних

болезней, встречается у 5—10% пациентов тера�

певтических стационаров. Около 40% пневмоний

протекают с более или менее выраженным плеври�

том. При этом, в зависимости от этиологии пневмо�

нии, частота его возникновения варьирует от 10%

до 70 — 95%. 

Частота встречаемости мезотелиомы — первич�

ной опухоли плевры — составляет 2:1000 человек,

наиболее часто заболевают мужчины 20—40 лет,

имевшие контакт с асбестом. Метастатический пле�

врит является частым осложнением при раке лег�

кого, молочной железы, яичников, а также при

лимфомах и лейкозах. Так, при раке легкого он

встречается у 24—50%, молочной железы — до

48%, при лимфомах — до 26%, а раке яичников — до

10% пациентов. При других злокачественных ново�

образованиях (рак желудка, толстой кишки, под�

желудочной железы, саркомы, меланомы и др.)

плеврит выявляется в 1—6% случаев. 

Системная красная волчанка протекает с пора�

жением плевры у ≤ 50% больных.

Классификация

Общепринятой классификации плевритов не су�

ществует.

Глава 26.   Плеврит

Глюкокортикоиды

Преднизолон 736

Медопред 702

НПВС

Диклофенак

Парацетамол (Ацетаминофен) 731

Противокашлевые ЛС

Декстрометорфан 661

Кодеин

Другие ЛС

Метамизол натрия

Плазма

Указатель описаний ЛС
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Клинические формы плеврита:
Фибринозный плеврит

Экссудативный плеврит
Эмпиема плевры

� Повышение температуры тела (вплоть до гектических цифр)
� Слабость
� Одышка
� Боль в грудной клетке при дыхании
� Сухой кашель
� Интоксикация
� Дисфагия, отеки лица, шеи и рук (иногда)

� Дезинтоксикационная терапия (трансфузия свежезамороженной
плазмы)

� Этиотропная терапия (пневмония, абсцесс легкого — противоми+
кробные ЛС, туберкулез — противотуберкулезная терапия, сис+
темные заболевания соединительной ткани, аллергические забо+
левания — ГКС, опухоли — системная химиотерапия, плевриты не+
ясной этиологии — лечение как при туберкулезном плеврите)

� Противовоспалительная терапия (НПВС, системные ГКС)
� Симптоматическое лечение (при сухом кашле — противокашлевые

ЛС центрального действия)
� Эвакуация экссудата (торакоцентез)
� При эмпиеме плевры — дренирование плевральной полости 

с последующим введением в нее антисептиков, протеолитических
ферментов и фибринолитических ЛС; возможно хирургическое 
лечение

� При опухолевом плеврите возможно введение цитостатиков 
и склерозирующих веществ в плевральную полость

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ                                                                              плеврит

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

� �

� Физикальное обследование
� Клинический анализ крови (лейкоцитоз, ↑СОЭ, сдвиг

лейкоцитарной формулы влево)
� Рентгенография органов грудной клетки (выявление выпота)
� УЗИ органов грудной клетки
� КТ легких
� МРТ легких
� Торакоцентез (определение характера выпота)
� Биопсия плевры (при туберкулезном, опухолевом плевритах)
� Торакоскопия (определение природы выпота)

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ
ИССЛЕДОВАНИЯ

�
�

Фибринозный плеврит
� Межреберная невралгия
� Перикардит, стенокардия, инфаркт

миокарда
� Острый аппендицит, острый

холецистит, язвенная болезнь желудка
и двенадцатиперстной кишки

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ
ДИАГНОЗ



По этиологии выделяют:

� инфекционные плевриты;

� неинфекционные (асептические) пле�
вриты.

По характеру экссудата плевриты де�

лятся на:

� фибринозные (сухие);

� серозно�фибринозные;

� серозные;

� гнойные (эмпиема плевры);

� гнилостные;

� геморрагические;

� эозинофильные;

� холестериновые;

� хилезные.

По течению выделяют:

� острый плеврит;

� подострый плеврит;

� хронический плеврит.

По распространенности плеврит мо�

жет быть:

� диффузным;

� осумкованным.

С клинической точки зрения, в зависи�

мости от вида плеврального выпота, це�

лесообразно выделять сухой, экссуда�
тивный и гнойный плеврит.

Этиология и патогенез

Причины неинфекционного плеврита:
� опухоли (карциноматозный плеврит) —

40% всех плевритов:

— первичные опухоли плевры (мезо�

телиомы);

— метастазы злокачественных опухо�

лей в плевру;

— лимфомы;

� системные заболевания соединитель�

ной ткани;

� травма и операционные вмешательства;

� тромбоэмболия легочной артерии;

� острый панкреатит ("ферментатив�

ный" плеврит);

� инфаркт миокарда (синдром Дрес�

слера);

� лекарственно обусловленные заболе�

вания органов дыхания;

� хроническая почечная недостаточ�

ность ("уремический" плеврит) и др. 

Возбудители инфекционного плев�
рита:
� Streptococcus pneumonia, Streptococ�

cus pyogenes, Staphylococcus aureus,
Haemophilus influenzae, Klebsiella
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa,
Rickettsia и др. бактерии;

� Mycobacterium tuberculosis (20% слу�

чаев);

� простейшие (Entamoeba hystolytica);

� грибы (Coccidioides immitis, Blaso�
myces dermatitidis и др.);

� паразиты (Echinococcus granulosus).

Наиболее часто плеврит осложняет
течение пневмонии, туберкулеза, злока�
чественных опухолей и системных за�
болеваний соединительной ткани. В 20%
случаев установить причину плеврита
не удается. 

Патогенез неинфекционных плевритов:
� непосредственное действие на плевру

токсических веществ (опухолевый,

"уремический" плеврит) и протеоли�

тических ферментов ("ферментатив�

ный" плеврит);

� нарушение циркуляции лимфы в ре�

зультате блокады путей ее оттока

(опухолевый плеврит);

� аутоиммунные реакции (синдром Дрес�

слера, системные болезни соедини�

тельной ткани);

� генерализованное поражение сосудов

плевры (системные болезни соедини�

тельной ткани);
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� аллергические реакции (лекарственно

обусловленные заболевания органов

дыхания);

� непосредственное повреждение плев�

ры и ее реакция на излившуюся кровь

(травматические плевриты).

Патогенез инфекционных плевритов:
� контактное распространение инфекции

из субплеврально расположенных очагов

(пневмония, абсцесс легкого, бронхоэкта�

зы, нагноившаяся киста, туберкулез);

� лимфогенное инфицирование плев�

ральной полости;

� гематогенное распространение инфек�

ции;

� прямое инфицирование плевры вслед�

ствие нарушения целостности плев�

ральной полости (травма, ранение,

операция).

Фибринозный, экссудативный и гной�
ный плеврит могут являться последова�
тельными стадиями одного и того же
процесса.

Клинические 
признаки и симптомы

Клинические проявления плеврита оп�

ределяются:

� формой плеврита (сухой, экссудатив�

ный, гнойный);

� локализацией и распространенностью

процесса;

� симптомами основного заболевания.

Клинические проявления фибриноз�
ного плеврита:
� боль в грудной клетке при дыхании;

� повышение температуры тела;

� слабость;

� одышка.

Боль в грудной клетке является ха�

рактерным симптом фибринозного плев�

рита, она усиливается при глубоком вдо�

хе и наклоне туловища в здоровую сто�

рону. На высоте боли может появляться

сухой кашель. Наиболее распространен�

ная форма фибринозного плеврита —

костальный плеврит.

Клиническая картина диафрагмаль�
ного плеврита (при локализации про�

цесса в диафрагмальной плевре) вклю�

чает:

� боль в нижнепередних отделах груд�

ной клетки, чаще справа, иррадииру�

ющую по ходу диафрагмального нерва

(в область шеи и по нижним межре�

берным нервам — на переднюю брюш�

ную стенку);

� напряжение мышц передней брюшной

стенки (возможно);

� болезненная икота и боль при глота�

нии (часто). 

Для медиастинального плеврита ха�

рактерна боль за грудиной, усиливаю�

щаяся при дыхании. 

Плевральный выпот нередко может

быть первым и долгое время единствен�

ным симптомом основного заболевания. 

Клинические проявления экссудатив�
ного плеврита:
� одышка (при значительном количест�

ве экссудата), ощущение тяжести в

грудной клетке;

� сухой кашель (часто);

� боль в грудной клетке — характерна

для карциноматозного плеврита, ред�

ко — для осумкованного костального и

медиастинального плеврита;

� при осумкованном медиастинальном

плеврите возможны дисфагия, отеки

лица, шеи и рук. 

Выделяют три варианта развития экс�

судативного плеврита:

� при наличии предшествующего фиб�

ринозного плеврита появление выпота

характеризуется уменьшением боле�
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вых ощущений, нарастанием общей

слабости;

� в отсутствие фибринозного плеврита

после периода незначительной слабос�

ти и повышения температуры тела

происходит постепенное накопление

выпота; 

� острое начало экссудативного плев�

рита:

— быстрое повышение температуры

тела до 39—40°С с ознобом;

— колющая боль в боку (усиливающа�

яся при вдохе);

— одышка;

— выраженные симптомы интоксика�

ции. 

Для эмпиемы плевры характерно: 
� интенсивная боль в грудной клетке,

одышка;

� повышение температуры тела до гек�

тических цифр с потрясающим озно�

бом и профузной потливостью;

� выраженные симптомы интоксикации. 

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

Физикальное обследование
При фибринозном плеврите выявляют:

� учащенное или поверхностное дыхание;

� ограничение экскурсии грудной клет�

ки на стороне поражения;

� болезненность при пальпации в точке

между ножками грудино�ключично�

сосцевидной мышцы (при диафраг�

мальном плеврите);

� аускультативно — шум трения плев�

ры (при диафрагмальном плеврите в

большинстве случаев отсутствует);

� при медиастинальном плеврите может

выслушиваться плеврокардиальный

шум, который синхронен с деятельнос�

тью сердца, усиливается на высоте вдо�

ха, не исчезает при задержке дыхания. 

Для экссудативного плеврита харак�
терно:
� вынужденное положение на больном

боку;

� цианоз и набухание шейных вен (при

большом количестве выпота);

� ограничение экскурсии грудной клет�

ки на стороне поражения, сглажен�

ность или выбухание межреберных

промежутков;

� ослабление голосового дрожания над

областью выпота;

� выраженное притупление перкутор�

ного звука над зоной выпота с косой

верхней границей (перкуторно можно

определить наличие экссудата при его

количестве > 300—500 мл), наличие

зоны тимпанического звука над верх�

ней границей экссудата;

� перкуторные признаки смещения ор�

ганов средостения в здоровую сторону;

� исчезновение пространства Траубе

при левостороннем экссудате;

� резко ослабленное дыхание над зоной

притупления перкуторного звука, вы�

слушивание у верхней границы экссу�

дата крепитирующих хрипов и шума

трения плевры.

При эмпиеме плевры выявляется при�

пухлость тканей на стороне поражения. 

Клинический анализ крови
В клиническом анализе крови выявляют

лейкоцитоз, повышение скорости оседа�

ния эритроцитов, сдвиг лейкоцитарной

формулы влево. Изменения в отсутствие

выпота непостоянны, наиболее выраже�

ны при эмпиеме плевры.

Визуализирующие 
методы исследования
Малоинформативны при диагностике

фибринозного плеврита.

Рентгенография органов грудной клет�
ки позволяет с достоверностью выявить

выпот при его количестве не менее 500 мл.
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Более информативна латероскопия на

больном боку, которая позволяет выявить

даже небольшое количество жидкости.

Осумкованная жидкость в междолевых

щелях обычно видна в боковых проекци�

ях и напоминает двояковыпуклую линзу.

При массивных выпотах важно обращать

внимание на положение средостения. При

опухоли или инфильтративном процессе

в средостении оно будет фиксировано.

Смещение в сторону выпота указывает на

то, что поражено легкое с той же стороны

и смещение происходит вследствие гипо�

вентиляции легкого или ателектаза. 

Ультразвуковое исследование позво�

ляет выявить характерные изменения

как при фибринозном (интенсивные нало�

жения фибрина на плевре), так и при экс�

судативном плеврите, является основным

методом диагностики ограниченных вы�

потов. Ультразвуковое исследование поз�

воляет определить не только объем жид�

кости, но и отличить серозный экссудат

от гнойного по показателям эхогеннности. 

Компьютерная томография не имеет

существенных преимуществ перед ульт�

развуковым исследованием в отношении

определения небольших количеств жид�

кости в плевральной полости, однако явля�

ется наиболее информативным методом в

выявлении основной причины плеврита,

оценке объема поражения легочной ткани. 

Магнитно�резонансная томография
из�за высокой стоимости не нашла ши�

рокого применения в диагностике плев�

ритов. Эта методика может использо�

ваться для уточнения природы плеврита

в диагностически неясных ситуациях. 

Торакоцентез
Диагностическая пункция плевральной

полости показана пациентам, у которых

толщина слоя жидкости на рентгено�

граммах, выполненных в положении ле�

жа на боку, превышает 10 мм, или имеет�

ся осумкованный плевральный выпот,

выявленный с помощью ультразвукового

исследования. Оценивают относитель�

ную плотность жидкости, проводят ее би�

охимическое, бактериологическое и ци�

тологическое исследование, что позволя�

ет в большинстве случаев установить ха�

рактер выпота (см. "Дифференциальная
диагностика") и установить его природу:

� геморрагический выпот встречается

при опухолевом плеврите, туберкуле�

зе плевры;

� холестериновый выпот характерен

для длительно существующего про�

цесса (> 3—5 лет), наиболее часто

встречается при туберкулезе и ревма�

тоидном артрите;

� преобладание лимфоцитов характер�

но для плеврита туберкулезной или

опухолевой этиологии;

� повышенное содержание эозинофилов

в выпоте в сочетании с эозинофилией

свидетельствует об аллергической

природе плеврита;

� преобладание нейтрофилов является

отличительной чертой острого воспа�

лительного процесса; нарастание их

количества, появление среди них раз�

рушенных клеток, pH < 7,2, уровень

глюкозы < 40 мг/дл, уровень ЛДГ

> 1000 МЕ свидетельствуют о форми�

ровании эмпиемы плевры;

� при карциноматозном плеврите в вы�

поте могут быть выявлены атипичные

клетки;

� для "ферментативного" выпота харак�

терно повышение уровня амилазы;

� при системных заболеваниях в экссу�

дате могут быть выявлены ревматоид�

ный и антинуклеарный фактор. 

Биопсия плевры
Проводится с целью диагностики ту�

беркулезного и опухолевого плеврита.

Применяются методики торакоскопи�

ческой, интраоперационной и пункци�

онной биопсии. 
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Торакоскопия
Показана в тех случаях, когда менее ин�

вазивные методики не позволяют уточ�

нить природу плеврального выпота. 

Дифференциальный диагноз

Плевральный выпот может быть прояв�

лением множества различных патологи�

ческих состояний (табл. 26.1)

При обнаружении выпота в плев�

ральную полость в первую очередь

необходимо проводить дифференци�

альную диагностику между транссу�

датом и экссудатом, характерные осо�

бенности которых представлены в

таблице 26.2.

Общие принципы лечения

Основные принципы лечения:
� дезинтоксикационная терапия;

� этиотропная терапия;

� противовоспалительная терапия;

� симптоматическое лечение;

� эвакуация экссудата.

Дезинтоксикационная терапия
Показана при наличии выраженной ин�

токсикации на фоне экссудативного пле�

врита или эмпиемы плевры. Трансфузия

свежезамороженной плазмы оказывает

дезинтоксикационный эффект и воспол�

няет дефицит белка.

Этиотропная терапия
Является основным методом лечения

плевритов. 

При пневмониях и абсцессах легких

применяют противомикробные ЛС при

туберкулезном плеврите — соответству�

ющую противотуберкулезную терапию.

См.: гл. 24. "Пневмония", гл. 27. "Ост�
рый абсцесс и гангрена легкого",
гл. 31. "Туберкулез органов дыхания".

При наличии системных заболеваний

соединительной ткани и плеврите аллер�

гической этиологии назначают ГКС для

системного применения. 

Таблица 26.1.  Причины плеврального выпота

Основные Менее частые

Транссудаты Сердечная недостаточность Нефротический синдром
Цирроз 
Перитонеальный диализ 
Микседема

Экссудаты Парапневмонический выпот Поддиафрагмальный абсцесс
инфекционные Туберкулез Вирусная инфекция

Грибковая инфекция

Экссудаты Эмболия легочной артерии Коллагенозы
неинфекционные Панкреатит

Реакция на применение некоторых ЛС
Асбестоз
Синдром Дресслера
Синдром "желтых ногтей"

Опухолевый Метастазы рака Мезотелиома
экссудат Лимфома Синдром Мейгса

Гемоторакс Травма Нарушения гемостаза (спонтанный гемоторакс)

Хилоторакс Лимфома Лимфангиолеомиоматоз
Карцинома
Травма
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См. гл. 34."Лекарственно обуслов�
ленные заболевания органов дыха�
ния".

Проведение системной химиотера�

пии при раке молочной железы, яични�

ков, мелкоклеточном раке легкого,

лимфомах может привести к ликвида�

ции плеврального выпота у 30—60%

пациентов. 

Плевриты неясной этиологии следует
лечить как туберкулезные. 

Противовоспалительная
терапия
НПВС способствуют более быстрому ку�

пированию симптомов плеврита, оказы�

вают болеутоляющее действие.

Диклофенак внутрь 75—
100 мг/сут 10 сут ииллии

Метамизол натрия внутрь по 0,5 г
2—3 р/сут 10 сут ииллии

Парацетамол внутрь по 0,25—0,5 г
2 р/сут 10 сут

В ряде случаев при недостаточно бы�

стром рассасывании выпота назначают

ГКС для системного применения:

Преднизолон внутрь 10—
20 мг/сут

Симптоматическое лечение
При сухом болезненном кашле на фоне

фибринозного плеврита применяются

противокашлевые ЛС центрального дей�

ствия:

Декстрометорфан, сироп, внутрь
по 15 мг (1 чайная ложка сиропа)
4 р/сут (до устранения кашля)
ииллии

Кодеин внутрь по 10 мг 4 р/сут
(до устранения кашля)

Эвакуация экссудата
Удаление выпота преследует две цели:

предупреждение развития эмпиемы и

устранение функциональных расст�

ройств, связанных со сдавлением жиз�

ненно важных органов.

Показания к удалению экссудата:

� большое количество выпота, вызыва�

ющее одышку, смещение сердца;

� распространение перкуторных гра�

ниц притупления до II ребра (при

перкуссии передней грудной стен�

ки);

� экссудативный плеврит при неспе�

цифических инфекционных процес�

сах.

Противопоказаниями к проведению

торакоцентеза являются:

Таблица 26.2.   Дифференциальная диагностика между транссудатом
и экссудатом

Показатель Транссудат Экссудат

Плотность < 1,015 > 1,018

Уровень белка < 20,0 г/л > 30,0 г/л 

Соотношение уровней белка в плевральной < 0,5 > 0,5
жидкости и плазме крови

Уровень ЛДГ в плевральной жидкости < 200 ЕД/л > 200 ЕД/л

Соотношение уровней ЛДГ в плевральной < 0,6 > 0,6
жидкости и плазме крови

Уровень глюкозы в плевральной жидкости > 3,33 ммоль/л < 3,33 ммоль/л
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� нестабильная центральная гемодина�

мика;

� нарушения гемостаза.

Относительным противопоказанием

является буллезная эмфизема легких;

с осторожностью следует проводить

торакоцентез пациентам, находящим�

ся на искусственной вентиляции лег�

ких. 

При инфекционном экссудативном
плеврите неспецифической этиологии

после удаления выпота целесообразно

введение в плевральную полость проти�

вомикробных ЛС. 

При эмпиеме плевры обязательным

элементом терапии является дрениро�

вание плевральной полости с последую�

щим введением в нее антисептиков с до�

бавлением протеолитических фермен�

тов и фибринолитических ЛС. Хирурги�
ческое лечение эмпиемы плевры пока�

зано при неэффективности консерва�

тивной терапии и хроническом течении

заболевания. 

В случае неэффективности или невоз�

можности проведения системной химио�

терапии при опухолевом плеврите, ци�

тостатики после эвакуации экссудата

вводят в плевральную полость. Кроме

того, возможно внутриплевральное вве�

дение склерозирующих веществ (тальк,

тетрациклин).

Оценка 
эффективности лечения

Критерием эффективности лечения яв�

ляется положительная клинико�рентге�

нологическая динамика. 

Побочные эффекты лечения

См.: гл. 24. "Пневмония", гл. 27. "Ост�
рый абсцесс и гангрена легких", гл. 31.
"Туберкулез органов дыхания".

Ошибки 
и необоснованные назначения

Удаление при первой пункции > 750 мл

плевральной жидкости опасно из�за воз�

можного смещения средостения и акти�

вации вагусных рефлексов. 

Прогноз

Прогноз при фибринозном и экссудатив�

ном плеврите зависит от течения основ�

ного заболевания. Прогноз при эмпиеме

плевры серьезный. 
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Острый абсцесс легкого (АЛ) — гнойно�некроти�
ческое поражение легкого, при котором происхо�
дит бактериальный и/или аутолитический про�
теолиз некротических масс и формирование по�
лости, отграниченной от жизнеспособной легоч�
ной ткани. 

Гангрена легкого (ГЛ) — бурно прогрессирую�
щее гнилостно�некротическое поражение доли
или всего легкого.

Эпидемиология

Эпидемиологические исследования по распростра�

ненности АЛ и ГЛ в России не проводились. 

АЛ и ГЛ чаще встречаются у мужчин среднего

возраста (особенно злоупотребляющих алкоголем).

Факторы, предрасполагающие к развитию АЛ:
� хронические заболевания легких:

— хронический обструктивный бронхит (у ку�

рильщиков);

— бронхоэктазы;

— бронхиальная астма;

� пневмония, преимущественно у лиц со снижен�

ным иммунитетом:

— злоупотребляющих алкоголем;

— наркоманов;

— ВИЧ�инфицированных;

� острые респираторные вирусные инфекции;

� сахарный диабет;

� тяжелая черепно�мозговая травма, нахождение в

бессознательном состоянии и др.

ГЛ развивается в основном у лиц с тяжелыми на�

рушениями иммунитета.

Классификация

Выделяют следующие клинико�морфологические

формы АЛ:

� простой (гнойный);

� гангренозный (с секвестрами). 

Глава 27.   Острый абсцесс и гангрена 
легкого

Антибиотики/муколитики
Тиамфеникола глицинат
ацетилцистеинат

Флуимуцил�антибиотик 
ИТ 775

Антимикробные ЛС
Амикацин 612

Селемицин 754
Амоксициллин/
клавуланат 615

Аугментин 624
Медоклав 701
Панклав 730

Бензилпенициллин
Ванкомицин 648
Клиндамицин 683
Левофлоксацин 693

Таваник 763
Меропенем 704
Метронидазол 710
Мипенем
Тикарциллин/клавуланат
Тобрамицин
Цефепим 798

Максипим 698
Цефотаксим 802

Муколитики 
и отхаркивающие ЛС

Амброксол 610
Медовент 700

Ацетилцистеин 629
Флуимуцил гранулы 777
Флуимуцил раствор 778
Флуимуцил таблетки 779

Бромгексин 644
Карбоцистеин 677

Другие ЛС
Гамма�глобулин
антистафилококковый 
Гепарин натрий
Плазма свежезамороженная

Указатель описаний ЛС
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� Хронические заболевания легких — хроничес�
кий обструктивный бронхит (у курильщиков);
бронхоэктазы; бронхиальная астма

� Пневмония у лиц со сниженным иммунитетом
(ГЛ развивается у лиц с тяжелыми нарушения�
ми иммунитета)

� ОРВИ
� Сахарный диабет
� Черепно�мозговая травма

� Оптимальное дренирование полостей распада (санационная бронхоскопия; пункция
абсцесса, муколитики, дыхательная гимнастика, физиотерапевтическое лечение)

� Антибактериальная терапия (эмпирическая, затем с учетом возбудителя)
� Лечение полиорганной недостаточности
� Коррекция волемических, реологических, электролитных нарушений и нарушений КЩС
� Дезинтоксикационная терапия (включая плазмаферез)
� Специфическая иммунотерапия (антистафилококковый гамма�глобулин, антистафило�

кокковая плазма)
� Общеукрепляющее лечение
� Хирургическое лечение (АЛ — лобэктомия, ГЛ — пневмотомия с последующими этап�

ными некрсеквестрэктомиями и санацией полости распада)

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ                       острый абсцесс и гангрена легкого

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

�

ФАКТОРЫ РИСКА

� Кашель (сухой или с отхождением мокроты — гнойной,
гнилостной, с примесью крови)

� Боль на стороне поражения (связанная с дыханием, кашлем)
� Одышка
� Симптомы интоксикации: повышение температуры тела, нередко

гектического характера, ознобы; энцефалопатия; нарушение
функции паренхиматозных органов; повышенная утомляемость
снижение аппетита до анорексии; снижение массы тела

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

�

�

� Со стороны плевральной полости —
серозный плеврит, эмпиема плевры,
пневмоторакс, пиопневмоторакс

� Со стороны грудной стенки — пробо�
дающая эмпиема, флегмона грудной
стенки

� Наружные торакальные свищи
� Перикардит
� Кровотечение, кровохарканье
� ДВС�синдром
� Респираторный дистресс�синдром

взрослых
� Сепсис
� Полиорганная недостаточность

ОСЛОЖНЕНИЯ АЛ и ГЛ

� Физикальное обследование — участок притупления перкуторного
звука, тимпанит, амфорическое дыхание

� Анализ крови — нейтрофильный лейкоцитоз, гипохромная анемия;
гипопротеинемия; гипоксемия, гиперкапния, снижение насыщения
кислородом артериальной крови

� Посев венозной крови
� Анализ мочи — протеинурия, цилиндрурия
� Микробиологическое исследование мокроты или 

бронхоальвеолярной лаважной жидкости, определение 
чувствительности к противомикробным ЛС 

� Рентгенография легких
� КТ легких
� Бронхоскопия
� Исследование функции внешнего дыхания

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ
ИССЛЕДОВАНИЯ

�

�

АЛ
� Рак легкого (полостная форма,

абсцесс легкого в ателектазе при
центральном раке легкого)

� Туберкулез (туберкулезная каверна)
� Эхинококковые кисты легких

ГЛ
� Казеозная пневмония

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ
ДИАГНОЗ



По распространенности процесса раз�
личают:
� односторонние поражения:

�� абсцесс легкого:

— одиночный АЛ;

— множественные АЛ;

�� гангрена легкого:

— долевая;

— субтотальная;

— тотальная;

� двусторонние поражения:

— множественные АЛ;

— гангрены легких;

— абсцесс одного легкого, гангрена

другого;

— абсцессы и гангрена одного легкого,

пневмония с противоположной сто�

роны. 

Этиология и патогенез

Возбудителями острого АЛ могут быть
следующие микроорганизмы:
� грамположительные кокки:

— Staphylococcus aureus;

— Streptococcus pyogenes;

� грамотрицательные палочки:

— представители семейства

Enterobacteriaceae;

— Pseudomonas aeruginosa;

� неклостридиальные анаэробные мик�

роорганизмы;

� Нaemophilus influenzae;

� Mycoplasma pneumoniae; 

� грибы.

ГЛ, как правило, вызывается ассоциа�
циями микроорганизмов, среди которых
обязательно присутствует анаэробная
микрофлора. 

На основании клинико�морфологичес�

кой формы и анамнестических данных

можно предположить вероятного возбу�

дителя АЛ и ГЛ.

Основные пути проникновения мик�
рофлоры в легочную ткань: 
� бронхогенный:

— аспирационный (микроаспирация се�

крета ротоглотки, аспирация большо�

го количества содержимого верхних

дыхательных путей и/или желудка);

— ингаляционный (вдыхание аэрозо�

ля, содержащего микроорганизмы);
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Клинико�морфологическая форма (анамнестические данные) Вероятные возбудители
Простой абсцесс S. pneumoniae

H. influenzae
S. aureus
Enterobacteriaceae

Двухсторонние множественные полости (инъекционный сепсис) S. aureus, включая пенициллин� и
метициллин�резистентные штаммы

Множество абсцессов с небольшим уровнем жидкости S. aureus
(часто на фоне гриппа)

Абсцесс аспирационного генеза Анаэробы
S. aureus
Enterobacteriaceae

Гангренозный абсцесс (абсцесс с неправильными контурами, Анаэробы
деструкция на фоне инфаркта легкого) P. aeruginosa

S. aureus
Klebsiella pneumoniae
Enterobacteriaceae

Гангрена легкого Анаэробы
P. aeruginosa
K. pneumoniae
S. aureus
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� гематогенный (при сепсисе);

� травматический (непроникающая и

проникающая травма грудной клет�

ки);

� из соседних органов и тканей:

— контактный;

— лимфогенный.

Кроме того, АЛ может развиваться в
случае присоединения вторичной ин�
фекции на фоне:
� обтурации бронха (инородным телом

или опухолью);

� тромбоэмболии ветвей легочной арте�

рии.

Заболевание, как правило, начинается

на фоне одно� или двусторонней пневмо�

нии, чаще всего аспирационной (см. гл. 24.
"Пневмония").

Значительная роль в патогенезе АЛ и

ГЛ принадлежит местному нарушению

микроциркуляции на фоне гнойно�дест�

руктивных заболеваний легких. Обус�

ловленное микротромбозами снижение

перфузии легкого ведет к усилению про�

теолиза и деструктивного процесса, на�

растанию интоксикации и расширению

зоны деструкции. Крайним проявлением

нарушения гемостаза может явиться

развитие ДВС�синдрома. 

Клинические 
признаки и симптомы

Наиболее характерным симптомом АЛ и

ГЛ является кашель с отхождением мо�
кроты. 

Кашель может беспокоить преимуще�

ственно по утрам (по мере накопления

мокроты) или быть сухим, приступооб�

разным, мучительным.

Мокрота может быть:

� гнойной, чаще — с запахом, реже —

без запаха; белого, грязно�зеленого

или серовато�белого цвета; двух� или

трехслойной;

� гнилостной, с резким труднопереноси�

мым запахом; грязно�серого или шоко�

ладного цвета; трехслойной (харак�

терно для ГЛ);

� с примесью крови.

Нередко возникает боль на стороне по�
ражения, связанная с дыханием, кашлем. 

Часто у пациентов отмечается

одышка. Вначале она обусловлена за�

труднением дыхания, затем артерио�

венозным шунтированием крови,

уменьшением объема вентилируемой

легочной ткани.

Характерны выраженные симптомы
интоксикации:

� повышение температуры тела, неред�

ко гектического характера, сопровож�

дающееся ознобами;

� энцефалопатия;

� нарушение функций паренхиматоз�

ных органов;

� повышенная утомляемость;

� снижение аппетита до анорексии;

� снижение массы тела.

Наряду с вышеназванными симптома�

ми клиническая картина может вклю�

чать проявления, характерные для раз�

вития осложнений АЛ и ГЛ: 

� со стороны плевральной полости:

— серозный плеврит;

— эмпиема плевры;

— пневмоторакс;

— пиопневмоторакс;

� со стороны грудной стенки:

— прободающая эмпиема;

— флегмона грудной стенки;

— наружные торакальные свищи;

— перикардит:

— серозный;

— гнойный;

� кровотечение, кровохарканье;

� ДВС�синдром;



� респираторный дистресс�синдром

взрослых;

� сепсис;

� полиорганная недостаточность.

Варианты течения острого АЛ и ГЛ

� Фазное течение заболевания (более

характерно для АЛ):

1�я фаза — нарастающая клиника

пневмонии и тяжести интоксикации;

2�я фаза — прорыв в бронхигнойно�

го содержимого с резким усилением

кашля и отделением большого коли�

чества гнойной мокроты;

3�я фаза — уменьшение выражен�

ности интоксикации, интенсивности

кашля и отделения гнойной мокроты.

� Стабильно тяжелое длительное (2—3

недели) течение пневмонии с посте�

пенным нарастанием частоты кашля,

увеличивающимся суточным количе�

ством отделяемой гнойной или гнило�

стной мокроты, возможным присоеди�

нением осложнений.

� Постепенное снижение тяжести пнев�

монии, интоксикации, сменяющееся

резко нарастающей интоксикацией,

усилением кашля с отделением гной�

ной или гнилостной мокроты, присое�

динением осложнений.

� Снижение тяжести пневмонии, инток�

сикации, урежение кашля с незначи�

тельным количеством гнойной мокро�

ты при быстром появлении в легких

полостей с незначительными уровня�

ми жидкости.

� Внезапное быстро прогрессирующее

течение процесса, тяжелая интокси�

кация с резким увеличением количе�

ства гнойной или гнилостной мокроты,

присоединением осложнений (более
характерно для ГЛ).

В зависимости от выраженности кли�
нических проявлений выделяют следу�
ющие степени тяжести течения АЛ:

� легкое (симптомы поражения НДП без

признаков ДН);

� средней тяжести:
— симптомы поражения НДП + ДН;

— симптомы поражения НДП + ДН +

выраженная интоксикация; 

— выраженный протеолиз легочной

ткани с быстрым образованием по�

лостей на фоне невыраженных

симптомов поражения НДП;

� тяжелое:
— симптомы поражения НДП + ДН +

сепсис; 

� крайне тяжелое:

— септический шок, сохраняющийся

несмотря на адекватную инфузи�

онную терапию;

— полиорганная недостаточность.

Для ГЛ характерно тяжелое и крайне
тяжелое течение. 

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

Анамнез
Чрезвычайно важно выявление вредных

привычек и факторов риска, предраспо�

лагающих к развитию АЛ и ГЛ и более

тяжелому их течению. 

Физикальное обследование
При осмотре обращает на себя внимание

серый оттенок кожных покровов. 

Наиболее типичными признаками яв�

ляются:

� отставание пораженной стороны груд�

ной клетки при дыхании;

� участок притупления перкуторного

звука, над которым дыхание вначале

резко ослаблено, а при прорыве аб�

сцесса становится жестким, с множе�

ством разнокалиберных хрипов. При

расположении полости близко к по�

верхности легкого может опреде�
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ляться тимпанит, амфорическое ды�

хание. 

Анализ крови 
(общий, биохимический,
определение газового состава)
Характерные изменения в анализе крови:
� нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом

лейкоцитарной формулы влево (при

тяжелой интоксикации количество

лейкоцитов может быть нормальным);

� гипохромная анемия;

� гипопротеинемия;

� гипоксемия, гиперкапния, снижение

насыщения кислородом артериальной

крови.

Анемия и гипопротеинемия характе�

ризуют тяжесть гнойного процесса. 

Посев венозной крови
Выполняется дважды пациентам со

среднетяжелым и тяжелым течением

АЛ и ГЛ до начала антибактериальной

терапии (кровь берется из разных мест с

интервалом в 10 мин и более). 

При тяжелом течении АЛ и ГЛ в ана�
лизах мочи могут выявляться следую�
щие изменения:
� протеинурия;

� цилиндрурия.

Микроскопическое 
и микробиологическое 
исследования
При микроскопическом исследовании мо�

кроты выявляются нейтрофильные лей�

коциты, бактерии, некротизированные

элементы легочной ткани. Бактериоско�

пия позволяет максимально быстро опре�

делить наличие грамположительных кок�

ков, грамотрицательных палочек, грибов,

что помогает в выборе противомикробного

ЛС. Последующее бактериологическое

исследование мокроты/бронхоальвео�

лярной лаважной жидкости позволяет в

ряде случаев выявить возбудителя, опре�

делить его чувствительность к противо�

микробным ЛС и при необходимости вне�

сти изменения в проводимую терапию.

Лучевые методы исследования
Являются основными методами диагно�
стики АЛ и ГЛ. 

Рентгенография легких в 2 проекциях

позволяет выявить очаг гнойной дест�

рукции и определить его распространен�

ность. В начальной стадии определяется

массивное затемнение легочной ткани.

АЛ после прорыва выглядит как ок�

руглое полостное образование с толстой

стенкой и горизонтальным уровнем жид�

кости, окруженное зоной перифокальной

инфильтрации, более выраженной в

нижних отделах. В ранних стадиях по�

лость может принимать овальную форму

во время дыхания (максимальный диа�

метр — вертикальный на вдохе, горизон�

тальный на выдохе).

При ГЛ воспалительная инфильтрация

и затемнение легочной ткани не имеют

четких границ и захватывают больше од�

ной доли, нередко все легкое. Иногда по�

являются разнокалиберные просветле�

ния на месте очагов распада, в наиболее

крупных из них могут быть хорошо вид�

ны участки омертвевшей ткани — легоч�

ные секвестры. Характерно быстрое при�

соединение рентгенологических призна�

ков плеврального выпота, а затем и пиоп�

невмоторакса. Дополнительную инфор�
мацию о количестве и локализации аб�
сцессов, наличии секвестров, а также о
появлении сопутствующего плевраль�
ного выпота, плохо заметного на обыч�
ных рентгенограммах, можно получить
при компьютерной томографии легких. 

Бронхоскопия
Позволяет определить дренирующий

бронх, выраженность "дренажного" брон�

хита, наличие инородного тела в бронхе,
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а также исключить заболевание бронхов,

которые могли привести к нагноительно�

му процессу.

Исследование функции внешнего
дыхания
В острой фазе исследование ФВД неред�

ко затруднительно. При стихании ост�

рых явлений исследование ФВД помога�

ет осуществить динамический контроль

эффективности лечения. 

Дифференциальный диагноз 

Дифференциальная диагностика острого

АЛ должна проводиться со следующими

заболеваниями:

� рак легкого;

� туберкулез;

� эхинококковые кисты легких. 

Прежде всего абсцесс легкого прихо�

диться дифференцировать с полостной

формой рака легкого и центральным ра�

ком легкого с абсцедированием в ате�

лектазе. 

При полостной форме рака легкого
толщина стенок полости неравномерная,

наиболее толстая стенка медиальная, в

полости незначительное количество

жидкости. Перифокальная инфильтра�

ция больше выражена по направлению к

корню легкого. Форма полости не изме�

няется при дыхании. 

Абсцесс легкого в ателектазе при цен�
тральном раке легкого выявляется на

фоне гиповентиляции соответствующего

отдела, уплотнения легочной ткани.

Окончательный диагноз ставится на ос�

новании бронхоскопии и биопсии опухо�

ли, а при полостной форме рака — чрес�

торакальной пункции с цитологическим

исследованием материала.

Туберкулезная каверна — тонкостен�

ная полость с невыраженной перифо�

кальной инфильтрацией, содержимое

чаще всего отсутствует, определяются

очаги и петрификаты в других отделах

легких, характерна менее выраженная

клиническая симптоматика. Оконча�

тельный диагноз ставится при выявле�

нии Mycobacterium tuberculosis в мокро�

те и бронхоальвеолярной жидкости. 

Эхинококковые кисты легких — вы�

являются гомогенные округлые затемне�

ния на фоне невыраженных клиничес�

ких проявлений. Необходимость в диф�

ференциальной диагностике возникает

крайне редко. Основное значение в дан�

ном случае имеют положительные серо�

логические пробы. 

ГЛ приходится дифференцировать с

казеозной пневмонией. При этом необхо�

димо учитывать различия характера от�

деляемой при кашле мокроты: для ГЛ ха�

рактерно гнилостное отделяемое с труд�

нопереносимым запахом, для туберкуле�

за — мокрота с крошковидным содержи�

мым. Важнейшая роль принадлежит бак�

териологическому исследованию.

Общие принципы лечения 

Цели лечения:
� предотвратить неблагоприятный ис�

ход заболевания;

� остановить деструкцию легкого, со�

хранить орган полностью или частич�

но;

� максимально возможно восстановить

функцию дыхания.

Пациентам с острыми гнойно�деструк�

тивными заболеваниями легких прово�

дится комплексная терапия, основными

элементами которой являются:

� оптимальное дренирование полостей

распада; 

� антибактериальная терапия;

� лечение полиорганной недостаточности;
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� коррекция волемических, реологичес�

ких, электролитных нарушений и нару�

шений кислотно�щелочного равновесия;

� дезинтоксикационная терапия (вклю�

чая плазмаферез);

� специфическая иммунотерапия (анти�

стафилококковый гамма�глобулин,

антистафилококковая плазма);

� общеукрепляющее лечение. 

Дренирование полостей распада
Санационная бронхоскопия, как прави�

ло, позволяет восстановить проходи�

мость дренирующих абсцесс бронхов,

выполнить его катетеризацию, промыть

и ввести в полость антисептики, протео�

литические ферменты, антибиотики.

При необходимости лечебные бронхо�

скопии проводят многократно, что позво�

ляет в большинстве случаев добиться

положительного эффекта. 

Для улучшения отхождения мокроты

используют муколитики, лечебную физ�

культуру, дыхательную гимнастику,

физиотерапевтическое лечение. 

Амброксол внутрь по 30 мг 3 р/сут
в течение 2 сут, далее по 30 мг
2 р/сут (длительность опреде�
ляется индивидуально) ииллии

Ацетилцистеин внутрь по 200 мг
3—4 р/сут (длительность опре�
деляется индивидуально) ииллии

Бромгексин внутрь по 8—16 мг
3 р/сут (длительность опреде�
ляется индивидуально) ииллии

Карбоцистеин внутрь по 750 мг
3 р/сут (длительность опреде�
ляется индивидуально)

Пункцию абсцесса производят при пол�

ной непроходимости дренирующего бронха

и в случае неэффективности бронхоскопи�

ческой санации. Существуют методики как

трансторакальной, так и транстрахеальной

пункции. Дренирование применяют в тех

случаях, когда иными методами невозмож�

но добиться полного опорожнения абсцес�

са. При больших абсцессах легких исполь�

зуется трансторакальное дренирование с

последующей санацией гнойной полости

антисептическими растворами и постоян�

ной активной аспирацией содержимого.

Антибактериальная терапия

При выборе противомикробных ЛС у па�

циентов с острыми деструктивными забо�

леваниями необходимо помнить о том, что:

� большинство из них до этого длитель�

но получали массивную антибактери�

альную терапию;

� высока вероятность микробных ассо�

циаций. 

До выделения возбудителя и опреде�

ления его чувствительности проводят

эмпирическую антибактериальную те�

рапию с учетом предполагаемого возбу�

дителя (см. "Этиология и патогенез").

В дальнейшем подбор антибиотиков за�

висит от чувствительности к ним иден�

тифицированных возбудителей. Общая

длительность антибактериальной тера�

пии составляет 4—6 недель.

Терапия простого абсцеса

ЛС выбора: 

Схема 1
Амоксициллин/клавуланат в/в

по 1,2 г 3 р/сут

Схема 2
Амикацин в/в 15—20 мг/кг 

1 р/сут 
++

Бензилпенициллин в/в 3 000 000 ЕД
6 р/сут ииллии
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Цефотаксим в/в по 1—2 г 2—
3 р/сут

Альтернативные ЛС:

Схема 1
Левофлоксацин в/в 0,5 г 

1 р/сут 
++

Метронидазол в/в по 0,5 г 
3 р/сут 

Схема 2
Амикацин в/в 15—20 мг/кг 

1 р/сут
++

Цефепим в/в по 1—2 г 
2 р/сут

Терапия двусторонних 
множественных абсцессов 
на фоне инъекционного 
сепсиса

ЛС выбора:

Цефотаксим в/в по 1—2 г 
2—3 р/сут

Альтернативные ЛС:

Ванкомицин в/в по 1 г 2 р/сут
ииллии

Имипенем в/в по 0,5 г 3—4 р/сут
ииллии

Левофлоксацин в/в 0,5 г 1 р/сут
ииллии

Меропенем в/в по 0,5 г 3—4 р/сут

Терапия множественных 
абсцессов с небольшим уровнем
жидкости, часто на фоне гриппа

ЛС выбора:

Амикацин в/в 15—20 мг/кг 
1 р/сут

++
Амоксициллин/клавуланат в/в по

1,2 г 3 р/сут

Альтернативные ЛС:

Ванкомицин в/в по 1 г 2 р/сут ииллии
Левофлоксацин в/в 0,5 г 1 р/сут ииллии
Цефуроксим в/в по 0,75 г 3 р/сут

Терапия абсцесса 
аспирационного генеза

ЛС выбора:

Схема 1
Амикацин в/в 15—20 мг/кг

1 р/сут 
++

Тикарциллин/клавуланат в/в
по 3,2 г 3 р/сут

Схема 2
Клиндамицин в/в по 0,3—0,9 г

3 р/сут 
++

Тобрамицин в/в 2—5 мг/кг/сут в
3—4 введения

Альтернативные ЛС:

Схема 1
Имипенем в/в по 0,5 г 3—4 р/сут ииллии
Меропенем в/в по 0,5 г 3—4 р/сут

Схема 2
Левофлоксацин в/в 0,5 г 1 р/сут

ииллии
Цефотаксим по 1—2 г 2—3 р/сут

++
Метронидазол в/в по 0,5 г 

3 р/сут



Терапия гангренозного 
абсцесса

ЛС выбора: 

Схема 1
Метронидазол в/в по 0,5 г 

3 р/сут
++

Цефотаксим в/в по 1—2 г 2—
3 р/сут

Схема 2
Амикацин в/в 15—20 мг/кг 

1 р/сут
++

Клиндамицин в/в по 0,3—0,9 г
3 р/сут

Альтернативные ЛС:

Схема 1
Амикацин в/в 15—20 мг/кг 

1 р/сут
++

Метронидазол по 0,5 г 
3 р/сут

++
Цефепим в/в по 1—2 г 

2 р/сут

Схема 2
Меропенем по 0,5 г 

3—4 р/сут 
++

Метронидазол по 0,5 г 
3 р/сут

Схема 3
Амикацин 15—20 мг/кг 

1 р/сут
++

Тикарциллин/
клавуланат
по 3,2 г 3 р/сут

Терапия гангрены легкого

ЛС выбора:

Схема 1
Амикацин в/в 15—20 мг/кг 

1 р/сут
++

Клиндамицин в/в по 0,3—0,9 г
3 р/сут ииллии

Метронидазол в/в по 0,5 г 3 р/сут
++

Левофлоксацин в/в 0,5 г 
1 р/сут

Схема 2
Метронидазол в/в по 0,5 г 

3 р/сут
++

Цефотаксим в/в по 1—2 г 2—
3 р/сут

Альтернативные ЛС:

Схема 1
Ванкомицин в/в по 1 г 2 р/сут ииллии
Клиндамицин в/в по 0,3—0,9 г

3 р/сут

Схема 2
Амикацин в/в 15—20 мг/кг

1 р/сут
++

Меропенем в/в по 0,5 г 3—
4 р/сут ииллии

Цефепим в/в по 1—2 г 
2 р/сут 

Лечение полиорганной недостаточности,
коррекция волемических, реологических,
электролитных нарушений и нарушений
кислотно�щелочного равновесия.
Производится по общим принципам. Учи�

тывая, что в патогенезе АЛ и ГЛ большую

роль играет местное нарушение микро�
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циркуляции, развивающееся на фоне

гнойно�деструктивного процесса, приме�

няют свежезамороженную плазму (от 300

до 1000 мл/сут) в сочетание с гепарином

(от 2000 до 30 000 ЕД/сут) и ингибиторами

протеаз (до 100 000—200 000 ЕД/сут). До�

зы ЛС подбирают в зависимости от тяже�

сти процесса и состояния свертывающей

и противосвертывающей системы крови. 

Хирургическое лечение

Показания к хирургическому лечению:
� осложнения:

— кровотечение;

— напряженный пиопневмоторакс;

— флегмона грудной стенки;

— угроза асфиксии при большом ко�

личестве мокроты;

� отсутствие эффекта от лечения в те�

чение 6—8 недель;

� переход процесса в хронический.

Наиболее часто при АЛ выполняют ло�

бэктомию. Операцией выбора при гангре�

нозном абсцессе является пневмотомия с

последующими этапными некрсеквест�

рэктомиями и санацией полости распада.

Оценка эффективности лечения

Эффективность лечения оценивается с

учетом изменения клинико�лаборатор�

ных показателей. В большинстве случа�

ев после клинического излечения при

рентгенографии легких выявляют оста�

точную тонкостенную полость.

Побочные эффекты лечения

Побочные эффекты противомикробных

ЛС подробно описаны в I и III разделах

этой книги.

Ошибки 
и необоснованные назначения

Нет данных.

Прогноз

Комплексное консервативное лечение

острых АЛ, включающее эвакуацию со�

держимого гнойного очага, этиотропную

антибактериальную терапию, коррек�

цию волемических и иммунологических

нарушений, позволяет в подавляющем

большинстве случаев добиться излече�

ния без применения оперативного вме�

шательства. 

Эффективность консервативной те�

рапии гангренозного абсцесса и ГЛ

низкая. 
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Бронхиальная астма — хроническое воспали�
тельное заболевание дыхательных путей, в кото�
ром играют роль многие клетки и клеточные эле�
менты. 
Хроническое воспаление вызывает сопутствую�
щее повышение гиперреактивности дыхатель�
ных путей, приводящее к повторяющимся эпизо�
дам свистящих хрипов, одышки, чувства стесне�
ния в груди и кашля, особенно ночью или ранним
утром. Эти эпизоды обычно связаны с распрост�
раненной, но изменяющейся по своей выражен�
ности бронхиальной обструкцией, которая часто
является обратимой либо спонтанно, либо под
влиянием лечения.

Эпидемиология 

Общее число больных БА в мире превышает 150 млн.

В России, согласно данным эпидемиологических ис�

следований, ею страдают около 7 млн. человек (9%

среди детей и 5% среди взрослых), из них примерно

у 1 млн. отмечается тяжелое течение. Однако истин�

ная распространенность БА может быть в несколько

раз выше, поскольку официально она регистрирует�

ся лишь у одного из 4—5 больных.

Классификация

В зависимости от факторов, провоцирующих обост�

рение, выделяют различные клинические формы
БА: аллергическая (атопическая), аспириновая,

астма физического усилия и др.

В основу разработки единых программ лечения

БА положена классификация по степени тяжести
течения (табл. 28.1, 28.2).

Глава 28.  Бронхиальная астма

Адреномиметики

Салметерол 748

Сальбутамол 750

Сальбен 749

Сальгим 753

Сальтос 753

Биастен 642

Фенотерол 772

Беротек Н 638

Формотерол 787

Оксис Турбухалер 726

Форадил 785

Газы для лечения заболеваний верхних
дыхательных путей

Гелиокс

Кислород

Глюкокортикоиды:

Беклометазон 632

Беклоджет 250 631

Будесонид

Бенакорт 636

Бенарин 636

Пульмикорт 739

Гидрокортизон

Метилпреднизолон 706

Преднизолон 736

Медопред 702

Флутиказон 781

Диметилксантины:

Теофиллин 765

Комбинированные средства для
терапии бронхообструктивного
синдрома

Будесонид/формотерол

Симбикорт Турбухалер 755

Ипратропия бромид/фенотерол

Беродуал 637

Беродуал Н 638

Муколитики и отхаркивающие 
средства

Сальбутамол/бромгексин/
гвайфенезин/ментол

Аскорил экспекторант 622

М!холинолитики

Ипратропия бромид 672

Атровент Н 623

Противовоспалительные средства с
тропностью 
к респираторному тракту

Фенспирид

Эреспал 813

Стабилизаторы мембран 
тучных клеток

Кетотифен 678

Кромоглициевая кислота 689

Недокромил 720

Другие ЛС

Магния сульфат

Указатель описаний ЛС
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Аспириновая БА
� Полипы носа (ЖКТ, МПС)
� Ринит
� Непереносимость НПВС (при их приеме возникают

приступы удушья)

Аллергическая БА
� Сочетание ринита, конъюнктивита и бронхоспазма
� Повышение уровня IgE в крови
� Наследственная предрасположенность

БА физического усилия:
� Чаще развивается в молодом возрасте
� Удушье возникает в покое через 5—10 мин после фи>

зической или эмоциональной нагрузки

Обострение БА
� Одышка (пароксизм экспираторного диспноэ, который

завершается отхождением вязкой стекловидной
мокроты)

� Сухой кашель
� Свистящие хрипы
� Чувство стеснения в груди и нехватки воздуха

� Анамнез (частые бронхиты и пневмонии; генетическая предрасположенность; факторы, провоцирующие обострение)
� Физикальное обследование (расширение грудной клетки; свистящее дыхание или удлинение форсированного вы>

доха; заболевания ВДП; поражения кожи; стойкая тахикардия)
� Общий анализ крови (эозинофилия); исследование газового состава крови
� Микроскопическое исследование мокроты
� Рентгенография легких
� Исследование ФВД

Дополнительные тесты
� Кожные пробы с экстрактами аллергенов
� Радиоаллергосорбентный тест
� Провокационный ингаляционный тест с аллергеном
� Проба с физической нагрузкой

Фармакотерапия (в межприступном периоде — ступенчато)
� Ингаляционные ГКС
� Системные ГКС (при неэффективности ГКС в ингаляциях)
� β2>агонисты длительного действия (в сочетании с ГКС в ингаляциях)
� Ингаляционные β2>агонисты короткого действия (при обострениях)
� Холиноблокаторы
� Стабилизаторы мембран тучных клеток
� Антагонисты лейкотриеновых рецепторов

Нефармакологические методы лечения
� Кислородотерапия
� Гелиокс
� Респираторная поддержка (ИВЛ)

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ                                                     бронхиальная астма

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

�
�

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
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Таблица 28.1.   Классификация бронхиальной астмы по степени тяжести1 на
основании клинической картины до начала терапии2

СТУПЕНЬ 1: Интермиттирующая бронхиальная астма

� Симптомы реже 1 раза в неделю
� Короткие обострения
� Ночные симптомы не чаще двух раз в месяц
� ОФВ1 или ПСВ ≥ 80% от должного
� Разброс ПСВ или ОФВ1 < 20%

СТУПЕНЬ 2: Легкая персистирующая бронхиальная астма

� Симптомы чаще 1 раза в неделю, но реже 1 раза в день
� Обострения могут снижать физическую активность и нарушать сон
� Ночные симптомы чаще двух раз в месяц
� ОФВ1 или ПСВ ≥ 80% от должного
� Разброс ПСВ или ОФВ1 20—30%

СТУПЕНЬ 3: Персистирующая бронхиальная астма средней тяжести

� Ежедневные симптомы
� Обострения могут приводить к ограничению физической активности и нарушению сна
� Ночные симптомы чаще 1 раза в неделю
� Ежедневное использование ингаляционных β2>агонистов короткого действия
� ОФВ1 или ПСВ 60—80% от должного
� Разброс ПСВ или ОФВ1 > 30%

СТУПЕНЬ 4: Тяжелая персистирующая бронхиальная астма

� Ежедневные симптомы
� Частые обострения
� Частые ночные симптомы
� Ограничение физической активности
� ОФВ1 или ПСВ ≤ 60% от должного
� Разброс ПСВ или ОФВ1 > 30%
1 При определении степени тяжести достаточно наличия одного из признаков тяжести: больной должен быть отнесен к

самой тяжелой степени, при которой встречается какой>либо признак. Отмеченные в данной таблице характеристики
являются общими и могут перекрываться, поскольку течение БА крайне вариабельно, более того, со временем степень
тяжести у конкретного больного может меняться

2 Больные с любой степенью тяжести БА могут иметь легкие, среднетяжелые или тяжелые обострения. У ряда больных с
интермиттирующей БА наблюдаются тяжелые и угрожающие жизни обострения на фоне длительных бессимптомных
периодов с нормальной легочной функцией

Таблица 28.2.  Классификация бронхиальной астмы по степени тяжести 
с учетом объема поддерживающей терапии и ответа на лечение1

Симптомы и функция внешнего дыхания                                         Степень тяжести  
на проводимой терапии

Ступень 1: Ступень 2: Ступень 3:

Интермиттирующая Легкая Персистирующая
персистирующая средней тяжести

Ступень 1: Интермиттирующая Легкая Персистирующая
Интермиттирующая бронхиальная астма персистирующая средней тяжести
� Симптомы реже чем раз в неделю
� Короткие обострения
� Ночные симптомы не более двух раз в месяц
� Нормальные показатели функции внешнего

дыхания в промежутках между приступами 



Тяжелая БА характеризуется рядом

проявлений, при которых снижена эф�

фективность бронхорасширяющих пре�

паратов (вплоть до проявления их пара�

доксального действия) и развиваются уг�

рожающие жизни обострения (табл. 28.3).
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Таблица 28.3.  Тяжелая бронхиальная астма

Вид тяжелой БА Характеристика

Нестабильная

Первый тип Превалируют симптомы внезапного обострения на фоне подобранного лечения
Нестабильность может быть связана с фреоносодержащими ингаляторами, 
поэтому значительного улучшения состояния можно добиться при назначении
тех же ЛС в виде ингаляций порошка

Второй тип Внезапное развитие тяжелого обострения на фоне индивидуально подобранного
эффективного лечения

Хроническая тяжело Течение болезни иногда не удается полностью контролировать   
протекающая ингаляционными ГКС, возникает необходимость назначения системных ГКС

Острая тяжелая Обострение БА, наличие маркеров тяжести БД

Фатальная Внезапная смерть (вследствие аритмии или гипоксии)

Угрожающее жизни Обострение БА
обострение Наличие маркеров угрозы жизни больному

Симптомы и функция внешнего дыхания                                         Степень тяжести  
на проводимой терапии

Ступень 1: Ступень 2: Ступень 3:

Интермиттирующая Легкая Персистирующая
персистирующая средней тяжести

Ступень 2: Легкая персистирующая Легкая Персистирующая Тяжелая
� Симптомы чаще, чем раз в неделю, персистирующая средней тяжести персистирующая

но реже, чем один раз в день
� Ночные симптомы чаще, чем два раза 

в месяц, но реже, чем раз в неделю
� Нормальные показатели функции 

внешнего дыхания между приступами 

Ступень 3: Персистирующая Тяжелая Тяжелая
Персистирующая средней тяжести средней тяжести персистирующая персистирующая
� Ежедневные симптомы
� Обострения могут нарушать 

физическую активность и сон
� Ночные симптомы, по меньшей мере, 

1 раз в неделю
� 60% < ОФВ1 < 80% от должного или
� 60% < ПСВ < 80% от лучших 

персональных показателей

Ступень 4: Тяжелая персистирующая Тяжелая Тяжелая Тяжелая
� Ежедневные симптомы персистирующая персистирующая персистирующая
� Частые обострения
� Частые ночные симптомы
� ОФВ1 ≤ 60% от должного или
� ПСВ ≤ 60% от лучших персональных 

показателей

1 Объем терапии соответствующей ступени, как указано в таблицах 28.9, 28.10 и 28.11



Патогенез

Согласно современным представлениям,

БА является хроническим восполитель�

ным заболеванием дыхательных путей.

Воспаление может быть индуцировано

контактом с аллергеном, поллютантом,

промышленным фактором или острой

вирусной инфекцией. Оно носит персис�

тирующий характер вне зависимости от

степени тяжести заболевания.

Воспалительный процесс протекает

по типу IgE�обусловленных аллергиче�

ских реакций, которые условно подраз�

деляют на острые и хронические. В па�

тогенезе различных форм БА важную

роль играют нейрогенные механизмы

воспаления. Исходом воспалительного

процесса являются необратимые мор�

фологические изменения легочной тка�

ни (ремоделирование).

Основные этапы развития аллергичес�

кой реакции включают:

� нарушение соотношения субпопуляций

лимфоцитов (Тh1� и Тh2�клеток), при�

водящее к поляризации Тh2�клеток;

� синтез Th�клетками цитокинов (ин�

терлейкины IL�4, IL�5, IL�10);

� стимулирование интерлейкинами вну�

триклеточной продукции IgE, индук�

ция под их влиянием активности и

пролиферации эозинофилов и созре�

вания тучных клеток;

� вовлечение в аллергическую реакцию

других клеток (базофилы, макрофа�

ги, эпителиальные клетки, фибробла�

сты);

� высвобождение активированными

клетками провоспалительных медиа�

торов: гистамина, цистеиниловых лей�

котриенов, эйкозаноидов, активных

форм кислорода и др.1;

� высвобождение нейротрансмиттеров и

активация афферентных нервов.

Воспалительный процесс, возникший в

результате аллергической реакции, при�

водит к целому ряду патоморфологичес�

ких изменений:

� спазму гладких мышц (острая бронхо�

констрикция);

� гипертрофии гладких мышц;

� гипертрофии слизистых желез, гипер�

секреции слизи и образованию слизи�

стых пробок в просвете бронхов;

� отеку слизистой оболочки, ее инфиль�

трации активированными клетками;

� дилатации и пролиферации сосудов,

повышению их проницаемости;

� перестройке (ремоделированию) мор�

фологических структур легочной тка�

ни — гибели эпителиального покрова,

утолщению стенок бронхов, измене�

нию размеров со стороны базальной

мембраны, гипертрофия гладкой мус�

кулатуры, васкуляризации слизистых

оболочек дыхательных путей.

Генетический фактор играет особую

роль в генезе заболевания. У людей с на�

следственной предрасположенностью

болезнь начинается в раннем детском

возрасте и носит более тяжелый харак�

тер. Обострения могут быть спровоциро�

ваны воздействием широкого спектра

аллергенов, а также других факторов.

Вследствие полиморфизма генов форми�

руется резистентность к ГКС, агонистам

адренергических рецепторов, ингибито�

рам лейкотриеновых рецепторов. Часто

развиваются побочные реакции ЛС.

Фенотипические проявления болезни

формируются под влиянием:

� возраста;

� аэроаллергенов;

� поллютантов;
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1 Полагают, что цистеиниловые лейкотриены

(LTC4, LTD4, LTE4) являются универсаль�

ными медиаторами воспаления и играют осо�

бую патогенетическую роль при развитии

непереносимости к аспирину и НПВС
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� метеорологических условий; 

� перенесенных инфекций дыхатель�

ных путей (прежде всего вирусных);

� психоэмоциональных факторов.

Клинические признаки

Клиническая картина БА рассматрива�

ется с фенотипических позиций. Выде�

ляют следующие фенотипы:

� экзема;

� поллиноз;

� феномен гиперреактивности бронхов;

� нарушение синтеза общего и специфи�

ческого IgE.

В последнее время обсуждается новый

фенотип, обусловленный ролью оксида

азота в воспалительном процессе дыха�

тельных путей. Оксид азота рассматри�

вают в качестве биологического маркера.

Его концентрацию в выдыхаемом возду�

хе определяют с целью ранней диагнос�

тики БА и оценки эффективности проти�

вовоспалительной терапии.

Клиническая картина БА характери�

зуется многообразием симптомов, а так�

же вовлечением в патологический про�

цесс не только дыхательных путей, но и

кожных покровов, желудочно�кишечно�

го тракта, психоэмоциональной сферы,

органов кроветворения и зрения.

Частота проявления и выраженность

симптомов сильно варьируют и зависят

от степени обструкции дыхательных пу�

тей, формы и характера течения заболе�

вания. Можно выделить два основных

варианта течения БА:

� интермиттирующий — характеризу�

ется длительными ремиссиями (меж�

приступными периодами), продолжа�

ющимися иногда десятки лет;

� персистирующий — характеризуется

постоянными рецидивами, невозмож�

ностью получения стойкой ремиссии.

Симптомы бронхиальной астмы

При легком течении БА симптоматика

обычно отсутствует. У отдельных боль�

ных при усиленном выдохе или после

физической нагрузки прослушиваются

сухие, жужжащие и свистящие хрипы

(особенно в нижнебазальных отделах

легких). Могут наблюдаться остаточные

явления ограничения воздушного потока,

обусловленные наличием слизистых про�

бок в периферических бронхах. У неболь�

шой группы пациентов выявляется стой�

кая тахикардия, часто сопровождающая�

ся пульсацией в предсердечной области.

Для обострения БА характерно нарас�

тание следующих симптомов:

� одышки (приобретает характер при�

ступа удушья, протекающего по типу

пароксизма экспираторного диспноэ);

� сухого кашля;

� свистящих хрипов;

� ощущения стеснения в груди и не�

хватки воздуха.

Возможно различное сочетание этих

симптомов. Приступ удушья нередко

завершается отхождением вязкой стек�

ловидной мокроты, приносящим облег�

чение больному.

Обострение обычно происходит вслед�

ствие недостаточного лечения или контак�

та с причинно значимым фактором риска.

Приступы чаще возникают в утреннее

или ночное время, могут быть спровоци�

рованы контактами с аллергеном. Обычно

ухудшение состояния нарастает в течение

нескольких часов или дней, иногда — в те�

чение нескольких минут.

Выделяют три степени тяжести обост�

рения БА — легкую, среднетяжелую и

тяжелую. Клинико�лабораторные пока�

затели, характерные для обострения

разной  степени тяжести, представлены

в таблице 28.4.
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Таблица 28.4.   Клинико!лабораторные показатели, характерные для обостре!
ния бронхиальной астмы разной степени тяжести

Показатели Степень тяжести обострения БА

Легкая Среднетяжелая Тяжелая (ТОА) Угрожающая жизни

Клиническая картина

Физическая активность Сохранена Ограничена Резко ограничена Отсутствует

Сфера сознания Могут быть Возбуждение, Выраженное Спутанное сознание,

возбуждены иногда возбуждение, вялость,

агрессивность испуг, "дыхательная заторможенность

паника"

Разговор Предложения Отдельные фразы Отдельные слова Больной не 

разговаривает

Частота сердечных Умеренная Выраженная Выраженная Брадикардия

сокращений тахикардия, тахикардия, тахикардия,

< 100 100—200 уд/мин > 120 уд/мин

уд/мин

Парадоксальный пульс Отсутствует, Может быть, Часто бывает, Отсутствие говорит о

< 10 мм рт. ст 10—25 мм рт. ст > 25 мм рт. ст.; развитии утомления 

20—40 мм рт. ст. дыхательных мышц

у детей

Частота дыхания Повышена Повышена Более 25 дых/мин Аускультативно>

(экспираторная (выраженная (резко выраженная немое легкое

одышка) экспираторная экспираторная

одышка) одышка)

Свистящее дыхание Умеренное, Громкое Обычно громкое Отсутствие свистов

обычно в конце 

выдоха

Участие в дыхании Обычно нет Обычно да Обычно да Парадоксальное 

вспомогательной дыхание1

мускулатуры

Втяжение яремной Обычно нет Обычно да Обычно да

ямки

Результаты лабораторных исследований

ПСВ или ОФВ1 >  80 % 50—80% < 50% <  33%

от нормального или 

лучшего значения2

РаО2 Норма Более 60 мм рт. ст. < 60 мм рт. ст. < 60 мм рт. ст.

РаСО2 <  45 мм < 45 мм рт. ст. > 40 мм рт. ст. > 45 мм рт. ст.

рт. ст.; тест 

обычно 

не нужен

SatО2 > 95% 91—95% < 92 % < 92%

pН Норма Норма Норма < 7,35

1 Инспираторное втяжение передней брюшной стенки (признак утомления дыхательных мышц)
2 Изменения ПСВ и ОФВ1 более объективно отражают тяжесть обострения, чем выраженность клинических проявлений



Наиболее объективно тяжесть обост�

рения отражают степенью снижения

ПСВ и ОФВ1.

Особенности клинической 
картины разных форм 
бронхиальной астмы

Атопическая (аллергическая). Часто со�

четается с аллергическим ринитом, ко�

ньюнктивитом и атопическим дермати�

том. Отмечается гиперчувствительность

к различным аллергенам (бытовым, эпи�

дермальным, клещевым, пыльцевым,

грибковым и т.д. Уровень IgE обычно по�

вышен. Нередко протекает с затяжными

обострениями. Часто можно проследить

наследственную предрасположенность

к атопическим заболеваниям. Может

протекать по типу эпидемической

вспышки.

Аспириновая. Характерна неперено�

симость НПВС, нередко отмечается

триада симптомов (бронхиальная аст�

ма, полипозный риносинусит, непере�

носимость НПВС). Полипы могут так�

же локализоваться в желудочно�ки�

шечном и урогенитальном трактах.

Для аспириновой астмы характерно

тяжелое течение. Смертность может

достигать 10%, что связано с внезап�

ным развитием анафилактоидных ре�

акций после приема НПВС или пище�

вых продуктов, содержащих высокие

концентрации салицилатов (в составе

консервантов).

Астма физического усилия. Характер�

на для детского и молодого возраста. За�

труднение дыхания провоцируется быс�

трой ходьбой, бегом, смехом, испугом и

другими проявлениями физической на�

грузки или эмоций. Симптомы бронхи�

альной астмы возникают не во время

действия провоцирующего фактора, а

через 5—40 минут после него.

Диагностика

Анамнез
При сборе информации о природе забо�

левания, причинах его возникновения,

сопутствующих и провоцирующих фак�

торах особое внимание следует уделять:

� беспричинной одышке;

� приступообразному кашлю (особенно

обостряющемуся в ночное время);

� частым бронхитам и пневмониям (осо�

бенно у детей).

Необходимо уточнять последователь�

ность возникновения симптомов (кашель

→ хрипы в грудной клетке → удушье →
кашель → отхождение вязкого бронхи�

ального секрета) и выявлять:

� генетическую предрасположенность:
аллергические заболевания родителей

и близких родственников (особенно

БА, атопический дерматит, аллерги�

ческий конъюнктивит, отек Квинке,

анафилактический шок, ринит, сину�

сит, ятрогенные заболевания);

� факторы риска, провоцирующие обо�

стрение болезни: аллергены (расти�

тельные, животные, пищевые, промы�

шленные, профессиональные и др.),

инфекции (особенно дыхательных пу�

тей), аэрополлютанты, ЛС (особенно

ацетилсалициловая кислота и другие

НПВС, антибиотики, сульфанилами�

ды, вакцины и сыворотки), метеороло�

гические и психоэмоциональные фак�

торы, физическая нагрузка и др.;

� сопутствующие заболевания желу�
дочно�кишечного тракта (дисбактери�

оз, эрозивный гастрит, язвенная бо�

лезнь желудка и двенадцатиперстной

кишки, хронический холецистит,

дискинизия желчного пузыря), встре�

чающиеся более чем у 90% больных БА;

� эффективность и переносимость ра�

нее назначенной противоастматичес�
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кой терапии (симпатомиметиков, хо�

линолитиков, теофиллина, глюкокор�

тикоидов, стабилизаторов мембран

тучных клеток).

Физикальное обследование
БА является системным заболеванием,

поэтому изменения при общеклиничес�

ком исследовании могут быть найдены

практически во всех системах и органах.

Однако в межприступный период при

неосложненной БА физикальное обсле�

дование обычно не позволяет выявить

существенных отклонений от нормы.

Следует обращать внимание на:

� расширение грудной клетки;

� свистящее дыхание в норме или удли�

нение форсированного выдоха;

� усиление назальной секреции, отек

слизистой оболочки носа, синусит, ри�

нит или полипы носа;

� поражения кожи (атопический дер�

матит, крапивница, отек Квинке; ат�

рофия, возникающая при длитель�

ном тяжелом течении БА или при

длительной терапии глюкокортикои�

дами; грибковое поражение ногтей и

кожи);

� стойкую тахикардию (может сопро�

вождаться пульсацией в предсердеч�

ной области).

Лабораторные 
и инструментальные 
исследования
Обязательные исследования при БА

включают:

Исследование крови

� эозинофилия (более 0,40×109/л) — ха�

рактерный признак БА. Ее выражен�

ность часто коррелирует с тяжестью

заболевания. Степень подавления эо�

зинофилии глюкокортикоидами ис�

пользуют для подбора адекватной до�

зы последних;

� газовый состав артериальной крови и
рН играют существенную роль в опре�

делении тяжести астматического при�

ступа (табл. 28.3). 

Исследование мокроты

При микроскопическом исследовании

обнаруживаются эозинофилы, кристал�

лы Шарко—Лейдена. В случае присое�

динения бактериальной инфекции мок�

рота приобретает желтоватый оттенок,

определяется большое число нейтро�

фильных лейкоцитов и бактерий.

Рентгенография органов грудной клетки

При рентгенографии легких определяет�

ся усиление легочного рисунка, при обо�

стрении — мелкие сегментарные ателек�

тазы легких.

Функциональное исследование легких

(определение ОФВ1)

Проводится для оценки степени обст�

рукции дыхательных путей, результа�

тов провокационных тестов, количест�

венной оценки эффекта лечения, а так�

же для дифференциальной диагности�

ки БА.

Важнейшим показателем при БА яв�

ляется ОФВ1. Особую диагностическую

ценность имеет средне�экспираторный

поток, позволяющий судить о степени

обструкции малых дыхательных путей.

По крайней мере за 12 ч до спиромет�

рии следует прекратить введение пре�

паратов теофиллина и не менее чем за

4 ч — ингаляции адренергических брон�

холитиков.

Показатели ПСВ в утренние часы ис�

пользуют для определения степени тя�

жести обострения БА (при легкой степе�

ни тяжести утренние показатели ПСВ

отклоняются от физиологической нормы

на 20%, при тяжелой — более чем на 30%).

С этой целью можно также применять

показатели суточного колебания ПСВ.
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Дополнительные тесты
� Кожные пробы с экстрактами аллерге�

нов позволяют выявить IgE�зависи�

мую чувствительность к внешним фак�

торам (пыльца, споры плесени, домаш�

няя пыль, перхоть животных и т.д.).

Перед проведением кожных проб сле�

дует отменить адренергические брон�

холитики и антигистаминные средства.

� Радиоаллергосорбентный тест позво�

ляет определять специфические IgE�

антитела in vitro.

� Провокационный ингаляционный тест

с аллергеном помогает в диагностике

атипичных случаев заболевания, на�

пример, кашлевой астмы (постоянный

кашель без сухих хрипов).

� Проба с физической нагрузкой наибо�

лее часто применяется для подтверж�

дения диагноза БА у детей. После 7�ми�

нутных физических упражнений более

чем у 90% детей с БА наблюдается сни�

жение ОФВ1.

Дифференциальный диагноз

Дифференциальная диагностика БА

проводится с учетом клинических осо�

бенностей, характеризующих кашель,

отхождение мокроты и удушье (одыш�

ка, бронхоспастический синдром). С це�

лью дифференциальной диагностики

также определяют биологические мар�

керы воспаления (эозинофилия, уро�

вень общего и специфического IgE, кон�

центрация оксида азота в выдыхаемом

воздухе).

Кашель
Кашель возникает при всех формах по�

ражения гортани, трахеи и крупных

бронхов.

Трахеальный кашель характеризуют

как битональный или "лающий". Кризис�

ные эпизоды битонального кашля (осо�

бенно у мужчин�гиперстеников) сопро�

вождаются покраснением лица с циано�

тичным оттенком. Кашель непродуктив�

ный, плохо поддается лечению противо�

кашлевыми препаратами или бронхоли�

тиками. Прервать приступ кашля иногда

помогает выдох под повышенным давле�

нием (через сомкнутые губы, РЕР�маску

и другие приспособления для повыше�

ния давления на выдохе).

Причиной возникновения пароксиз�

мов кашля может быть экспираторный
стеноз трахеи. Признаки экспиратор�

ного стеноза встречаются у ряда боль�

ных БА. Он также может развиваться у

больных, перенесших острое вирусное

респираторное заболевание (наиболее

часто после парагриппа, вирусной рес�

пираторно�синтициальной или адено�

вирусной инфекции). Экспираторный

стеноз трахеи может иметь и органиче�

скую причину.

Ларингеальный кашель обычно со�

провождается осиплостью голоса. С уве�

личением интенсивности спазма голо�

совых связок развивается клиничес�

кая картина стридорозного дыхания.

Дисфония и стридор — симптомы ме�

тастатического процесса при раке лег�

кого. Острое появление стридорозного

дыхания возможно при отеке Квинке.

Преходящее стридорозное дыхание

может наблюдаться при истерических

реакциях.

Кашель асфиксического характера
вызывает инородное тело, попадающее в

дыхательные пути. Затруднение интер�

претации кашля обычно возникает в

хронической стадии, когда инородное те�

ло проникает в нижние отделы дыха�

тельных путей.

Одышка
Одышка, развивающаяся в результате

бронхоспазма, описана при многих бо�

лезнях (табл. 28.5), но только для БА ха�
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рактерно ее сочетание с пароксизмаль�

ным кашлем и последующим отхожде�

нием стекловидной мокроты.

Для правильной оценки одышки необ�

ходимо тщательное клиническое обсле�

дование, проведение рентгенологичес�

кой оценки состояния органов грудной

клетки, анализа функции внешнего ды�

хания и нарушенного транспорта кис�

лорода.

Обнаружение при рентгенологичес�

ком исследовании интерстициального

фиброза, пневмонического инфильтра�

та, скопления жидкости в плевральной

полости, увеличения в размерах сер�

дечной тени предопределяет поиск бо�

лезней, которые исключают БА, или

при которых она выступает как сопут�

ствующее заболевание. Рентгенологи�

ческие и трахеобронхоскопические об�

следования позволяют оценить степень

участия трахеи в формировании дис�

пноэ и выявить экспираторный стеноз и

опухоль трахеи.

Анализ функции дыхания дает важ�

ную информацию о типе нарушения ды�

хания — рестриктивный или обструк�
тивный. Рестриктивный тип вентиляци�

онных расстройств характерен для ин�

терстициальных и паренхиматозных ле�

гочных патологических процессов, в то

время как обструктивный тип свойстве�

нен БА, бронхиту. При исследовании

кривой объем—поток обнаруживаются

изменения, характерные для трахеаль�

ной дискинезии, проксимального и дис�

тального бронхита.

В понимании природы одышки важ�

ную роль играет определение уровня на�

рушений транспорта кислорода: альвео�

лярная гипоксия, легочная гипертензия,

артериальная гипоксемия или наруше�

ния на этапе отдачи кислорода в ткань.

Бронхоспазм, имитирующий БА, может

развиться при воспалительных заболева�

ниях легких. Особый вид пневмонии, при

Таблица 28.5.  Болезни, при которых
описаны проявления бронхоспазма, 
имитирующие БА

I. Ретрофарингеальные абсцессы и опухоли

II. Болезни гортани

Ларингеальный спазм Спастический круп
Сифилис

Воспалительные Острый ларингит
заболевания Хронический ларингит

(туберкулезный, 
сифилитический)

Отек Квинке

Инородное тело

Опухоль Доброкачественная
Злокачественная

III. Болезни трахеи и бронхов

Внутренние процессы Острый и хронический
бронхит
Стеноз (туберкулез, 
сифилис)
Энфизема
Пневмоторакс
Опухоль 
(доброкачественная 
и злокачественная)
Бронхиолит
Инородное тело

Внешние процессы Зоб (ретростернальная
локализация)
Тимома
Аневризма аорты, 
сердца
Туберкулез 
трахеобразных 
лимфатических узлов
Опухоль средостения
Инородное тело 
в пищеводе

IV. Болезни легких

Болезни с известной Пневмония
этиологией Туберкулез

Коклюш
Дифтерия
Муковисцидоз

Другие болезни легких Эозинофильная 
пневмония 
(Синдром Леффера)
Пневмокониоз
Интерстициальные 
заболевания легких
Бронхоэктазы

Смешанные причины Сердечная астма
Синдром 
гипервентиляции
Карциноидный синдром



котором повышено содержание эозино�

филов, известен как эозинофильная пнев�

мония. Она может носить летучий или

стойкий (с признаками системного пора�

жения) характер. Бактериальная пневмо�
ния, протекающая с высокой лихорадкой,

напротив, может приводить к прекраще�

нию приступов удушья у больных БА.

БА как синдром может наблюдаться

при ряде иммунопатологических заболе�

ваний, некоторых формах васкулитов,

интерстициальной пневмонии, включая

идиопатический интерстициальный фи�

броз, экзогенный аллергический альвео�

лит. Расстройства дыхания при систем�

ных заболеваниях имеют разнообразные

проявления — от невыраженной одышки

до астматического состояния. Узелковый

периартериит дебютирует как БА, при

прогрессировании заболевания появля�

ются признаки системного поражения.

Основные дифференциально�диагнос�

тические критерии хронического обст�

руктивного бронхита и БА представлены

в таблице 28.6.

Следует дифференцировать сердеч�

ную и БА, поскольку при обоих состоя�

ниях наблюдается чувство удушья (табл.
28.7). В типичных случаях диагностичес�

кая ошибка маловероятна. Большую по�

мощь оказывает анамнез, который раз�

личен у больных сердечной и БА. При

смешанной, так называемой "микст�аст�

ме", терапию следует начинать с ингаля�

ций кислорода и внутривенного введе�

ния небольших доз эуфиллина, возмож�

но назначение глюкокортикоидов. Даль�

нейшая тактика ведения больного опре�

деляется в зависимости от клинической

картины и ответа на терапию.

Общие принципы лечения 

Цели лечения:

� достижение и поддержание контроля

над симптомами;

� предотвращение обострений, потреб�

ности в вызовах "Скорой помощи" и в

госпитализациях;
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Таблица 28.6.  Основные дифференциально!диагностические критерии 
хронического обструктивного бронхита и БА

Признаки Хронический обструктивный бронхит БА

Аллергия Не характерна Характерна

Кашель Постоянный, разной интенсивности Приступообразный

Одышка Постоянная, без резких колебаний Приступы экспираторной одышки
выраженности

Суточные колебания ОФВ1 < 10% нормальных значений > 15% нормальных значений

Бронхиальная обструкция Обратимость не характерна, Обратимость характерна,
прогрессивное ухудшение функции прогрессивного ухудшения
легких функции легких нет

Эозинофилия крови Не характерна Не характерна
и мокроты

Таблица 28.7.  Дифференциальная 
диагностика сердечной и БА

Сердечная астма БА

Инспираторная одышка Экспираторная одышка

Тахипноэ Вынужденное сидячее
положение больного

Акроцианоз

Влажные хрипы Свистящие 
и жужжащие хрипы

Невыраженный кашель Выраженный кашель
с отхождением с отхождением вязкой
пенистой жидкости стекловидной мокроты

Порок сердца



� поддержание показателей функции

внешнего дыхания как можно ближе к

нормальному уровню;

� отсутствие ограничения физической

активности, включая занятия физ�

культурой и спортом;

� отсутствие побочных эффектов и не�

желательных явлений от лекарствен�

ных препаратов при наименьшем эф�

фективном объеме терапии;

� предотвращение формирования нео�

братимой бронхиальной обструкции;

� предотвращение смертности от астмы;

� удовлетворение больных и их родст�

венников результатами лечения БА.

Отсутствие клинических проявлений

болезни не исключает текущего воспали�

тельного процесса в дыхательных путях,

поэтому базисную противовоспалитель�

ную терапию необходимо проводить вне

зависимости от степени тяжести клини�

ческих проявлений БА на данный момент.

Основные группы ЛС

� Ингаляционные глюкокортикоиды.
С пониманием центральной роли вос�

палительного процесса в генезе БА

изменились подходы к назначению

ИГКС: сегодня они рекомендуются

как ЛС первой линии практически

для всех больных БА, в том числе и с

легкой степенью БА. По сравнению с

оральными стероидами, ИГКС имеют

более безопасный клинический про�

филь, т.е. при сравнимой эффектив�

ности они значительно реже вызыва�

ют побочные эффекты. Многочислен�

ные исследования доказали способ�

ность ИГКС подавлять продолжаю�

щийся воспалительный процесс ды�

хательных путей и предотвращать

развитие структурных изменений

(фиброз, гиперплазия гладких мышц

и др.), наступающие в результате

хронического воспаления. Эффектив�

ность ИГКС подтверждается умень�

шением симптомов и обострений БА,

улучшением функциональных легоч�

ных показателей, уменьшением брон�

хиальной гиперреактивности, сниже�

нием потребности в приеме бронхо�

расширяющих ЛС короткого дейст�

вия, а также улучшением качества

жизни больных БА. 

Все ИГКС обладают противовоспа�

лительным действием. 

ИГКС различаются по силе действия и

биодоступности при ингаляционном

введении, а также по средствам до�

ставки. В таблице 28.8 представлены

примерные эквипотентные дозы раз�

личных ИГКС.

Все побочные эффекты, связанные с

приемом ИГКС, можно разделить на

местные (охриплость голоса, канди�

доз) и системные (истончение кожных

покровов, ломкость кожных капилля�

ров, петехии, катаракта).

� Системные глюкокортикоиды. Доза

системных стероидов должна быть

минимальной, так как прием данных

препаратов ассоциирован с высоким

риском развития побочных эффектов.

Пациенты, которые постоянно прини�

мают системные глюкокортикоиды,

должны быть расценены как страдаю�

щие тяжелой БА, и им должны быть

назначены высокие дозы ИГКС. Сле�

дует оценить комплаенс к ингаляцион�

ной терапии, ингаляционную технику

и средства доставки. Иногда уменьше�

ние или полное прекращение приема

оральных стероидов может быть до�

стигнуто при использовании ИГКС с

помощью небулайзеров.

� ββ2�агонисты длительного действия
(салметерол и формотерол), благода�

ря улучшенному фармакологическо�

му профилю, имеют особые преиму�

щества при терапии больных БА.

Препараты обладают бронходилати�
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рующим и бронхопротективным эф�

фектом продолжительностью 12 ч,

что дает возможность назначать эти

препараты для терапии ночной аст�

мы. Кроме того, пролонгированные

препараты обеспечивают лучший

контроль симптомов и функциональ�

ных легочных показателей у больных

БА по сравнению с β2�агонистами ко�

роткого действия, улучшают качест�

во жизни больных БА, обладают вы�

раженным протективным эффектом

при астме физического усилия. Сал�

метерол выпускается в виде дозиро�

ванного ингалятора и в виде порошко�

вых ингаляторов, формотерол —

только в форме порошковых ингаля�

торов. Согласно современным между�

народным согласительным докумен�

там, β2�агонисты длительного дейст�

вия относятся к классу средств дли�

тельной превентивной терапии БА и

рекомендованы для терапии больных

с персистирующей БА (начиная с 3�й

ступени по классификации GINA).

Исследования последних лет показа�

ли, что формотерол, обладая быстрым

началом действия, может назначать�

ся с целью купирования симптомов

бронхиальной астмы. При недоста�

точном контроле симптомов бронхи�

альной астмы терапевтически более

выгодным является назначение ком�

бинации невысоких доз ингаляцион�

ных глюкокортикоидов и пролонгиро�

ванных β2�агонистов, чем удвоение

дозы стероидов. Назначение пролон�

гированных β2�агонистов показано

больным БА, течение заболевания у

которых не контролируется стан�

дартными дозами ИГКС. Поскольку

воспалительный процесс слизистой

дыхательных путей играет централь�

ную роль при БА, а пролонгирован�

ные β2�агонисты не обладают клини�

чески значимым противовоспали�

тельным эффектом, их всегда следует

назначать в комбинации с ИГКС.

Таблица 28.8.   Расчетные эквипотентные дозы ингаляционных 
глюкокортикоидов

Взрослые

Препарат Низкие дозы Средние дозы Высокие дозы

Беклометазон дипропионат 200—500 мкг 500—1000 мкг > 1000мкг 
Будесонид 200—400 мкг 400—800 мкг > 800 мкг 
Флунизолид 500—1000 мкг 1000—2000 мкг > 2000 мкг 
Флутиказон 100—250 мкг 250—500 мкг > 500мкг 
Триамсинолон ацетонид 400—1000 мкг 1000—2000 мкг > 2000 мкг 

Дети

Препарат Низкие дозы Средние дозы Высокие дозы

Беклометазон дипропионат 100—400 мкг 400—800 мкг > 800мкг 
Будесонид 100—200 мкг 200—400 мкг > 400 мкг 
Флунизолид 500—750 мкг 1000—1250 мкг > 1250 мкг 
Флутиказон 100—200 мкг 200—500 мкг > 500 мкг 
Триамсинолон ацетонид 400—800 мкг 800—1200 мкг > 1200 мкг

Примечание: 
� Наиболее важным фактором, определяющим соответствующую дозировку, является клиническая оценка ответа паци>

ента на терапию. Клиницисты должны мониторировать ответ пациента по нескольким клиническим параметрам и в со>
ответствии с этим корректировать дозу. Ступенчатый подход к терапии подчеркивает, что, как только достигнут кон>
троль над бронхиальной астмой, доза препарата должна быть осторожно оттитрована до минимальной дозы, необхо>
димой для поддержания контроля, таким образом уменьшая возможность нежелательных побочных эффектов

� Некоторые дозировки, указанные в таблице, могут не совпадать с указанными на упаковке
� Дозировки для дозированных аэрозольных ингаляторов (ДАИ, MDI) указываются как количество препарата, выходя>

щее из флакона, при этом не все оно доставляется пациенту. Дозы порошковых ингаляторов (DPI) выражаются как ко>
личество препарата в ингаляторе после активации
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� Ингаляционные ββ2�агонисты корот�
кого действия применяют с целью

устранения бронхоспазма и восста�

новления проходимости дыхатель�

ных путей.

� Холиноблокирующие ЛС (ипратро�

пия бромид) являются препаратами

второго ряда и могут применяться при

непереносимости β2�агонистов или

совместно с ними для усиления эф�

фекта. 

� Комбинированная терапия (пролон�
гированные ββ2�агонисты + ИГКС).
Часто, когда БА не контролируется

назначенными дозами ИГКС, возни�

кает вопрос: следует ли повысить до�

зы ИГКС либо добавить другое ЛС.

Крупные, хорошо спланированные

рандомизированные исследования до�

казали, что добавление пролонгиро�

ванных β2�агонистов и ИГКС у боль�

ных с персистирующей БА любой сте�

пени тяжести является более эффек�

тивной схемой терапии по сравнению

с увеличением дозы ИГКС, и такая

комбинация становится новым "золо�

тым стандартом" терапии БА. Высо�

кая эффективность при БА комбини�
рованной терапии ββ2�агонистов дли�
тельного действия с ИГКС послужи�

ла предпосылкой к созданию фикси�

рованных комбинаций препаратов,

таких как, будесонид/формотерол и

сальметерол/флутиказон. Комбина�

ция будесонид/формотерол имеет до�

полнительные преимущества, по�

скольку обеспечивает одновременно

противовоспалительный эффект и

быстрое купирование симптомов за

счет входящего в состав быстродейст�

вующего формотерола, может прини�

маться однократно и позволяет назна�

чать гибкие схемы лечения (от 1 до 4

ингаляций в сутки) в зависимости от

течения заболевания с помощью 1 ин�

галятора.

Нефармакологические 

методы лечения

� Кислородотерапия. Для коррекции ги�

поксемии требуется назначение не�

больших доз кислорода (1—4 л/мин

через носовые канюли). Оксигенотера�

пия позволяет повысить напряжение

О2 в альвеолах, уменьшить работу ды�

хательных мышц и повысить насыще�

ние крови кислородом.

� Гелиокс — это смесь гелия и кислоро�

да с содержанием гелия от 60 до 80%.

Достоинством такой смеси является

более низкая плотность газа по срав�

нению с воздухом или кислородом.

Дыхание гелиоксом позволяет снизить

сопротивление потоку в дыхательных

При базисном лечении бронхиальной

астмы добавление пролонгированного

β2�агониста формотерола (Форадил) к

ингаляционным кортикостероидам

является более эффективным по срав�

нению с двукратным увеличением до�

зы глюкокортикоидов. При использо�

вании формотерола в крупном иссле�

довании показано улучшение симпто�

мов бронхиальной астмы, снижение

случаев использования короткодейст�

вующих агонистов днем и ночью, бо�

лее выраженное повышение пиковой

скорости выдоха [N. Eng. J. Med 1997;

337: 1405—1411]. Рандомизированные

сравнительные исследования доказа�

ли, что показатели качества жизни

больных бронхиальной астмой улуч�

шаются при приеме формотерола

[Eur. Respir. J. 1997; 10: 3, Respir Med

2001; 95: 64—70, Ann. Allergy Asthma

Immunol. 2001; 86: 19—27]. Это связано

с тем, что продолжительное действие

препарата определяет меньшую крат�

ность ингаляций и эффективный кон�

троль при ночной астме.



путях, что ведет к снижению работы

дыхания и уменьшению риска утомле�

ния дыхательной мускулатуры.

� Респираторная поддержка (искусст�

венная вентиляция легких) требуется

больным с астматическим статусом в

тех случаях, когда все другие виды

консервативной терапии оказались

неэффективными.

Фармакотерапия БА 
в межприступный период

Современные рекомендации по лечению

БА основаны на:

� концепции болезни и степени ее тяже�

сти;

� ступенчатом подходе к базисной и

симптоматической терапии.

Ступенчатый подход заключается в

том, что:

� терапию начинают со ступени, соот�

ветствующей тяжести заболевания;

� впоследствии интенсивность терапии

(выбор ЛС, дозу и частоту введения)

меняют в зависимости от изменения

тяжести состояния.

Разграничение степеней тяжести те�

чения БА привело к разработке диффе�

ренцированных схем лечения, конечной

целью которого является ослабление вы�

раженности отдельных симптомов и бо�

лезни в целом.

Схему лечения необходимо пересмат�

ривать каждые 3—6 мес. При стабили�

зации состояния интенсивность под�

держивающей терапии следует умень�

шать постепенно. Переход на ступень

вниз проводят при сохранении стойкой

ремиссии клинических проявлений БА

в течение как минимум 3 мес. Однако

если лечение начато со ступени 4 (или

больной принимает ГКС внутрь), пере�

ход на более низкую ступень можно

провести раньше.

Схемы ступенчатой терапии БА у

взрослых и детей представлены в табли�
цах 28.9, 28.10, 28.11. На начальном этапе

лечение бронходилататорами должно

проводиться под тщательным контролем

врача. Некоторым больным, которые не

могут эффективно лечиться ингаляцион�

ными аэрозолями, необходимо назначение

ЛС для парентерального введения. Корот�

кий курс преднизолона можно провести

при обострении болезни на любой ступени.

Фармакотерапия обострений БА

Цели лечения обострения БА:

� максимально быстрое уменьшение

бронхообструкции;

� уменьшение гипоксемии;

� максимально быстрое восстановление

нормальных показателей функции

внешнего дыхания;
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При ингаляции бронходилататора

важно обеспечить не только син�

хронность со вдохом, но и точность

дозирования, а также независи�

мость объема вдыхаемого препара�

та от скорости вдоха, что достижимо

при использовании средства до�

ставки Форадила (формотерола) —

аэролайзера. При пользовании аэ�

ролайзером больные всегда могут

контролировать процесс ингаляции

по принципу "Слышу! Вижу! Чувст�

вую!" [J. Aerosol. Med 2001; 14: 495—

501]. Также показано, что благодаря

особенности конструкции, обеспе�

чивающей синхронность ингаляции

и  вдоха, больные реже ошибаются,

правильно выполняют технику ин�

галяций [Int. J. Cin. Pract. 2001; 55(3):

164—170].
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Таблица 28.9.  Рекомендуемые лекарственные средства в зависимости от
степени тяжести заболевания у взрослых и детей старше 12 лет

На любой ступени: в дополнение к базисной терапии — ингаляционные ββ2!агонисты с быстрым
началом действия по потребности для облегчения симптомов, но не более 3—4 раз в день

Степень тяжести Препараты базисной терапии Другие варианты терапии

Ступень 1
Интермиттирующая � Не требуются
бронхиальная астма  

Ступень 2
Легкая персистирующая � Ингаляционные глюкокортикоиды � Теофиллины медленного
бронхиальная астма (≤ 500 мкг беклометазона высвобождения или

дипропионата или эквивалент) � Кромоны или
� Антагонисты лейкотриенов

Ступень 3
Персистирующая � Ингаляционные глюкокортикоиды � Ингаляционные глюкокортикоиды
бронхиальная астма (200—1000 мкг беклометазона (500—1000 мкг беклометазона
средней тяжести дипропионата или эквивалент) дипропионата или эквивалент)

+ ингаляционные β2>агонисты + теофиллины медленного
длительного действия высвобождения или

� Ингаляционные
глюкокортикоиды (500—1000 мкг
беклометазона дипропионата 
или эквивалент) +
пероральные β2>агонисты 
длительного действия или

� Ингаляционные глюкокортикоиды
в более высокой дозе (> 1000 мкг
беклометазона дипропионата 
или эквивалент) или

� Ингаляционные глюкокортикоиды
(500—1000 мкг беклометазона 
дипропионата или эквивалент) 
+ антагонисты лейкотриенов

Ступень 4
Тяжелая персистирующая � Ингаляционные глюкокортикоиды
бронхиальная астма (> 1000 мкг беклометазона 

дипропионата или эквивалент)
+
ингаляционные β2>агонисты 
длительного действия
+
при необходимости один или 
несколько из нижеперечисленных: 

— теофиллины медленного высвобождения 

— антагонисты лейкотриенов

— пероральные β2>агонисты длительного 
действия

— пероральные глюкокортикоиды

На любой ступени: если контроль над бронхиальной астмой достигнут и сохраняется по меньшей мере
3 месяца, следует предпринять попытку ступенчатого уменьшения объема поддерживающей терапии для
определения минимального объема терапии, необходимого для контролирования заболевания. 
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Таблица 28.10.  Рекомендации по использованию лекарственных средств в
зависимости от степени тяжести БА у детей с 5 до 12 лет

На любой ступени: в дополнение к базисной терапии — ингаляционные ββ2!агонисты с быстрым
началом действия по потребности для облегчения симптомов, но не более 3—4 раз в день

Степень тяжести Препараты базисной терапии Другие варианты терапии

Ступень 1
Интермиттирующая � Не требуются
бронхиальная астма 

Ступень 2
Легкая персистирующая � Ингаляционные глюкокортикоиды � Теофиллины медленного
бронхиальная астма (100—400 мкг будесонида или высвобождения или

эквивалент) � Кромоны или
� Антагонисты лейкотриенов 

Ступень 3
Персистирующая � Ингаляционные глюкокортикоиды � Ингаляционные глюкокортикоиды 
бронхиальная астма (400—800 мкг будесонида или (< 800 мкг будесонида или
средней тяжести эквивалент) эквивалент) + теофиллины 

медленного высвобождения или

� Ингаляционные глюкокортикоиды
(< 800 мкг будесонида или 
эквивалент) + ингаляционные 
β2>агонисты длительного 
действия или

� Ингаляционные глюкокортикоиды 
в более высокой дозе (> 800 мкг
будесонида или 
эквивалент) или

� Ингаляционные глюкокортикоиды
(< 800 мкг будесонида или 
эквивалент) + антагонисты 
лейкотриенов

Ступень 4
Тяжелая персистирующая � Ингаляционные глюкокортикоиды
бронхиальная астма (> 800 мкг будесонида или эквивалент)

+
один или несколько из 
нижеперечисленных, при 
необходимости: 

� Теофиллины медленного 
высвобождения

� Ингаляционные β2>агонисты 
длительного действия

� Антагонисты лейкотриенов

� Пероральные глюкокортикоиды

На любой ступени: если контроль над бронхиальной астмой достигнут и сохраняется по
меньшей мере 3 месяца, следует предпринять попытку ступенчатого уменьшения объема
поддерживающей терапии для определения минимального объема терапии, необходимого для
контролирования заболевания
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� составление плана дальнейшего лече�

ния с целью предотвращения последу�

ющих обострений;

� обсуждение и разработка совместно с

больным плана действий на случай

обострений. Для купирования при�

ступов БА, не угрожающих жизни

больного, показано введение β2�аго�

нистов с помощью небулайзеров или

дозированных ингаляторов со спей�

серами.

Системное применение ГКС при пер�

вых признаках обострения снижает ча�

стоту госпитализации и возникновение

рецидивов, уменьшает применение β2�

Таблица 28.11.  Рекомендации по использованию лекарственных средств в
зависимости от степени тяжести БА у детей 5 лет и младше

Степень тяжести  Препараты базисной  Препараты для быстрого  
терапии облегчения симптомов 

Ступень 1
Интермиттирующая � Не требуются Ингаляционные бронходилататоры
бронхиальная астма короткого действия: β2>агонисты

короткого действия или ипратропия 
бромид по потребности, но не чаще 
3 раз в нед

Интенсивность лечения зависит от 
тяжести приступов

Ступень 2
Легкая персистирующая � Ингаляционные 
бронхиальная астма глюкокортикоиды 200—400 мкг Ингаляционные бронходилататоры

или кромогликат (использовать короткого действия: β2>агонисты
ДАИ со спейсером или лицевой короткого действия или ипратропия
маской, или небулайзер) бромид, или пероральный β2>агонист 

в таблетках или в сиропе по 
потребности, но не чаще 3—4 раз в 
день

Ступень 3
Персистирующая Ингаляционные глюкокортикоиды: Ингаляционные бронходилататоры
бронхиальная астма � 400—800 мкг, использовать ДАИ короткого действия: β2>агонисты
средней тяжести � Cо спейсером или лицевой короткого действия или ипратропия

маской бромид, или пероральный β2>агонист
� Небулизированный в таблетках или в сиропе по

будесонид ≤1 мг два раза в день потребности, но не чаще 3—4 раз в
день

Ступень 4
Тяжелая персистирующая Ингаляционные глюкокортикоиды: Ингаляционные бронходилататоры
бронхиальная астма � > 1 мг/сут; ДАИ со спеейсером короткого действия: β2>агонисты

и лицевой маской короткого действия или ипратропия
� Небулизированный бромид, или пероральный β2>агонист

будесонид >1 мг два раза в таблетках или в сиропе по
в день потребности, но не чаще 3—4 раз в

� При необходимости — день
пероральные стероиды в 
наименьшей возможной дозе 
по альтернирующей схеме, 
в ранние утренние часы

На любой ступени: если контроль над бронхиальной астмой достигнут и сохраняется по
меньшей мере 3 месяца, следует предпринять попытку ступенчатого уменьшения объема
поддерживающей терапии для определения минимального объема терапии, необходимого для
контролирования заболевания



агонистов и не сопровождается повы�

шением риска развития побочных эф�

фектов. В качестве альтернативы сис�

темным стероидам возможно использо�

вание ИГКС будесонида с помощью не�

булайзерной терапии.

При обострениях БА у взрослых боль�

ных с тяжелой обструкцией дыхатель�

ных путей регулярное применение β2�

агонистов короткого действия с помощью

небулайзеров более эффективно, чем их

использование по необходимости.

При тяжелых приступах БА комбини�

рованное применение β2�агонистов ко�

роткого действия и ипратропия бромида

статистически значимо снижает частоту

госпитализации и улучшает функцию

легких.

Кислородотерапия при обострении БА

имеет жизненно важное значение.

При тяжелых приступах БА дополни�

тельное внутривенное введение магния

сульфата может снижать частоту госпи�

тализации.

ИВЛ следует назначать только по

жизненным показаниям. Это вмешатель�

ство можно применять лишь у незначи�

тельной части больных с тяжелыми при�

ступами БА.

Специализированная помощь при обо�

стрениях БА более эффективна, чем ле�

чение, осуществляемое врачами общей

практики.

Обучение больных БА навыкам само�

лечения снижает частоту госпитализа�

ции, а также уменьшает число внеплано�

вых обращений к врачу и дней нетрудо�

способности.

До начала лечения на основании анам�

неза и физикального обследования (кли�

ническая картина, частота сердечных

сокращений и дыхания, данные аус�

культации) проводят оценку тяжести
обострения и (по возможности) первое

измерение ПСВ или ОФВ1. Клинико�ла�

бораторные показатели, характерные

для обострений разной тяжести, см. в

таблице 28.2.

Лечение начинают как можно рань�

ше, не дожидаясь результатов лабора�

торных и инструментальных исследо�

ваний, необходимых для выявления ос�

ложнений:

� рентгенологическое исследование

грудной клетки и ЭКГ при подозрении

на сердечно�легочное заболевание, ос�

ложняющее течение обострения;

� измерение газового состава артери�

альной крови для выявления дыха�

тельной недостаточности у больных со

значением ПСВ от 30 до 50 % нормаль�

ных величин. (Оно также показано в

случае сохранения тяжелого состоя�

ния после начала лечения.) Измерение

насыщения крови кислородом с помо�

щью пульсоксиметрии (сатурация).

Фармакотерапия обострения
бронхиальной астмы 
на амбулаторном этапе

У больных с тяжелым обострением могут

проявляться далеко не все симптомы. На�

личие хотя бы одного из них должно при�

влечь пристальное внимание врача, а

каждую экстренную консультацию боль�

ного БА следует рассматривать как обо�

стрение, пока не будет доказано обрат�

ное. Необходима осведомленность боль�

ного о ранних признаках обострения с це�

лью самостоятельного начала терапии.

На начальном этапе лечения назнача�

ют:

� ингаляционные β2�агонисты короткого

действия (сальбутамол, фенотерол) —

для быстрого уменьшения бронхиаль�

ной обструкции; альтернативные

средства — М�холиноблокаторы (ип�

ратропия бромид), комбинированные

бронхолитики (ипратропия бромид +

фенотерол);
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� системные ГКС (или возможно небу�

лайзерная терапия будесонидом) для

подавления воспаления в случае если:

— обострение средней тяжести или

тяжелое;

— нет немедленного ответа на лече�

ние (применение ингаляционных

β2�адреностимуляторов короткого

действия не привело к улучшению);

— обострение развилось несмотря на

то, что больной находился на дли�

тельном лечении пероральными

ГКС (3 и более курсов в год);

— для купирования предыдущих обо�

стрений требовались пероральные

ГКС;

— больной находится на ИВЛ;

— ранее были угрожающие жизни

обострения;

� оксигенотерапию для уменьшения ги�

поксемии (при сатурации меньше

90%).

Для оценки эффективности терапии

каждый час проводят измерение ПСВ

или ОФВ1. При неэффективности лече�

ния больного экстренно направляют в

стационар. Больных с дыхательной недо�

статочностью (РаО2 < 60 мм рт. ст. и РаСО2

> 45 мм рт. ст.) госпитализируют в отделе�

ние интенсивной терапии.

Алгоритмы лечения легкого и средне�

тяжелого приступов БА на амбулатор�

ном этапе у взрослых пациентов и детей

представлены на рисунках 28.1, 28.2.

Фармакотерапия  
тяжелого обострения БА

Лечение тяжелого обострения астмы

(ТОА) целесообразно проводить в стаци�
онаре, где можно обеспечить необходи�

мые лечебные мероприятия. Клиничес�

кая оценка больного должна быть прове�

дена очень быстро, но при этом надо со�

хранять достаточную тщательность.

К факторам, которые могут быть ассо�

циированы с развитием жизнеугрожаю�

щей БА, относятся:

� угрожающие жизни обострения БА в

анамнезе;

� ИВЛ по поводу обострения БА в анам�

незе;

� пневмоторакс или пневмомедиасти�

нум в анамнезе;

� госпитализация по поводу БА в тече�

ние последнего года;

� психологические проблемы (отрица�

ние заболевания);

� социоэкономические факторы (низ�

кий доход, недоступность медика�

ментов);

� недавнее уменьшение дозы или пол�

ное прекращение приема ГКС;

� слабая приверженность лечению.

С точки зрения прогноза наиболее не�

благоприятными факторами являются

ТОА и ИВЛ в анамнезе.

Учитывая быстрое наступление эф�

фекта формотерола (Форадил) в

течение 1—3 минут после ингаля�

ции [Thorax 1993; 48: 611—614], це�

лесообразно у больных бронхиаль�

ной астмой, уже принимающих

формотерол в качестве базисной те�

рапии, принимать его же в качестве

лекарства по потребности, снимаю�

щего обострение бронхоспазма. Та�

кой подход позволяет использовать

один и тот же препарат, который

пациент всегда имеет при себе, как

для основной терапии, так и для ку�

пирования обострений, что улучша�

ет контроль над течением заболева�

ния [Lancet 2001; 357: 257—261].



При сборе анамнеза следует выяснять

причины тяжелого обострения БА:

� аллергены;

� инфекции (вирусные, бактериальные);

� лекарственные средства;

� аэрополлютанты;

� психоэмоциональные факторы;

� метеорологические факторы;

� недостаточная терапия.

Выяснение причин важно с точки зре�

ния внесения изменений в схему терапии:

например, при бактериальной инфекции

необходимо назначать антибиотики, а при

ТОА, вызванном приемом β�адренобло�

каторов, — антихолинергические препа�

раты. Кроме того, в зависимости от фак�

торов, спровоцировавших тяжелое обост�

рение БА, может быть предсказана ско�

рость его развития. Молниеносное тече�

ние тяжелого обострения БА чаще всего

связано с массивным контактом с аллер�

генами, приемом лекарственных средств,

психоэмоциональными стрессами. Напро�

тив, при инфекции трахеобронхиального

дерева и недостаточной стероидной тера�

пии, ТОА развивается медленно.

Клинико�лабораторные показатели при

тяжелом обострении БА см. табл. 28.12.
Основными компонентами лечения

больных тяжелого обострения БА явля�

ются ингаляционные бронходилататоры,

глюкокортикоиды и оксигенотерапия.

В ряде случаев может потребоваться на�

значение дополнительных бронхорасши�

ряющих препаратов (препараты второй

линии), а в особо тяжелых ситуациях —

респираторная поддержка.
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Рисунок 28.1   Фармакотерапия легкого обострения БА у взрослых пациентов на амбула!
торном этапе

НАЧАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ:

β2>агонисты (сальбутамол 2,5 мг; фенотерол 1 мг) через спейсер, по
одной дозе каждые 20 мин в течение 1 ч или через небулайзер

Хороший ответ:

� ПСВ > 80%
� Эффект β2>агонистов 

сохраняется в течение 4 ч

� Продолжать прием 
β2>агонистов каждые 
4 ч в течение 24—48 ч

� Консультация с врачом
для определения 
дальнейшей тактики 
лечения

Неполный ответ:

ПСВ 60—80% 
в течение 1—2 ч

� Продолжить прием β2>агонистов 
каждые 4 ч в течение 24—48 ч

� Добавить ГКС внутрь: каждые 2 ч 
в течение 1 сут в дозе, 
соответствующей 30—60 мг преднизолона
(в качестве альтернативы возможно

назначение ИГКС — будесонида 0,5 мг/мл 
через небулайзер)

� Срочная (в течение дня) консультация
с врачом для получения дальнейших
инструкций

Плохой ответ:

ПСВ < 60% 
в течение 1 ч
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НАЧАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ:
� β2>агонисты через небулайзер по одной дозе каждые 20 мин 

в течение 1 ч: сальбутамол 2,5 мг; фенотерол 1 мг
� Возможно назначение ингаляционных М>холиноблокаторов

через небулайзер: ипратропия бромид 0,5 мг
� Комбинированные препараты (ипратропия бромид + 

фенотерон) 2—4 мл ГКС внутрь: каждые 2 ч в течение 1 сут 
в дозе, соответствующей 30—60 мг преднизолона (в качестве альтернативы 
возможно назначение ИГКС — будесонида 0,5 мг/мл через небулайзер) 

Хороший ответ:
� ПСВ > 70%
� Нет расстройств дыхания
� Ответ на β2>агонисты 

сохраняется в течение 4 ч

� Продолжать прием β2>агонис>
тов каждые 4 ч в течение 24—48 ч
и ГКС внутрь (в качестве альтер>
нативы возможно назначение
ИГКС — будесонида 0,5 мг/мл
через небулайзер) 
� Проконсультироваться с вра>
чом для определения дальней>
шей тактики лечения

Неполный ответ:
� ПСВ 50—70% в течение 1—2 ч
� Сохраняются симптомы БА

� Продолжить прием β2>агонис>
тов и ГКС внутрь (в качестве аль>
тернативы возможно назначение
ИГКС — будесонида 0,5 мг/мл
через небулайзер) 
� Срочная госпитализация

Плохой ответ:
� РаО2 < 60 мм рт. ст.
� РаО2 > 45 мм рт. ст. 

ОФВ
� ПСВ 50—30% нормального 

или лучшего значения 
в течение 1 ч

� Состояние больного 
расценивается 
как угрожающее

� Другие выраженные 
клинические симптомы БА

� Срочная госпитализация1

1 Мероприятия в стационаре:
� Ингаляционные β2%агонисты через небулайзер с кислородом: сальбутамол 2,5 мг; фенотерол 1 мг
� Добавить ингаляционные М%холинолитики через небулайзер: ипратропия бромид 0,5—1 мг
� Комбинированные препараты: ипратропия бромид + фенотерол 2—4 мл
� Продолжить прием ГКС внутрь или в/в (преднизолон, гидрокортизон или метилпреднизолон по 200 мг 

каждые 6 ч)
� Возможно назначение ИГКС — будесонида 0,5 мг/мл через небулайзер
� Решить вопрос о назначении теофиллинов короткого действия (если больной не получает 

пролонгированные теофиллины)
� Оксигенотерапия
� При угрожающем состоянии проведение ИВЛ

Рисунок 28.2  Фармакотерапия среднетяжелого обострения БА у взрослых пациентов 
на амбулаторном этапе



Лечение больных, перенесших 
тяжелое обострение БА, 
после выписки из стационара

Значения ПСВ при выписке должны

составлять не менее 75% нормальных

или лучших значений, а вариабель�

ность показателя ПСВ — не превы�

шать 25%. Не менее чем за 1 сут до вы�

писки из стационара больного следует

перевести на прием препаратов для

длительного контроля БА (ГКС и брон�

ходилататоры). Рекомендуют прием

тех ГКС, которые больной принимал до

госпитализации (внутрь или ингаляци�

онно в больших дозах). Прием ГКС

внутрь прекращают через 2—3 дня по�

сле достижения нормальных показате�

лей ПСВ. При отсутствии контроля

симптомов БА или при снижении ПСВ

прием ГКС прекращать не следует. Ре�

комендуют обеспечивать больных ин�

дивидуальным пикфлоуметром и пла�

ном самоконтроля. В течение 1 нед по�

сле выписки следует предусмотреть

посещение участкового или семейного

врача.

Особенности фармакотерапии
ночной астмы

Ночная астма (НА) является значимой кли�

нической проблемой и требует самого при�

стального внимания. Наиболее простым и

доступным методом для оценки суточных

изменений функциональных показателей в

дневное и ночное время является пикфло�

уметрия. У больных с НА необходим поиск

и коррекция таких факторов, как гастроэ�

зофагеальная рефлюксная болезнь, ночное

апноэ, контакт с аллергенами.

Схемы лечения НА представлены на

рисунках 28.3, 28.4.
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Ингаляционные ГКС в стандартной дозе:

Беклометазона дипропионат
Будесонид

Отсутствие эффекта

Салметерол ингаляционно 25—50 мкг на ночь

Формотерол 4,5—12—24 мкг на ночь

Рисунок 28.3  Схема лечения НА 
при легкой БА

Таблица 28.12.   Фармакотерапия 
тяжелого обострения БА у детей

Оценка симптомов Схема лечения

Выраженная одышка (не может говорить и есть) Немедленная госпитализация
ЧДД > 50 дых/мин (> 40 дых/мин у детей старше 5 лет)
ЧСС > 140 уд/мин (> 120 уд/мин у детей старше 5 лет)
Участие в дыхании вспомогательной мускулатуры
У детей старше 5 лет — ПСВ < 50% нормальных или 
лучших величин

Угрожающее жизни обострение БА (угроза остановки дыхания)

Цианоз Немедленная госпитализация 
"Немое легкое" в отделение интенсивной терапии для 
Ослабление дыхания, общая слабость проведения интубации и ИВЛ
У детей старше 5 лет — ПСВ < 33% нормальных 
или лучших величин
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Ингаляционные ГКС в стандартной дозе

и ββ2!агонисты длительного действия

При необходимости
ГКС внутрь в 15 ч

При повышенном 
вагусном тонусе

Ипратропия бромид
4—6 доз (80—120 мкг)

дозированного 
ингалятора на ночь

Рисунок 28.4  Схема лечения НА 
при среднетяжелой и тяжелой БА

Бронхиальная астма (БА) и хроническая

обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) —

широко распространенные пульмоноло�

гические заболевания, приводящие к

значительному снижению качества жиз�

ни пациентов и высоким расходам систе�

мы здравоохранения, поэтому поиск эф�

фективных и безопасных лекарственных

средств для их лечения относится к наи�

более актуальным вопросам современной

медицины.

В настоящее время доказано, что самы�

ми эффективными препаратами для кон�

троля БА являются ингаляционные

глюкoкортикоиды (ИГКС). Согласно реко�

мендациям международных экспертов

Симбикорт Турбухалер: 

новые возможности в лечении 

бронхиальной астмы и хронической 

обструктивной болезни легких



(GINA), они показаны всем больным с

персистирующей БА, в том числе и при

легком течении заболевания (NIH/

NHLBI, 1998). Наряду с ИГКС важную

роль в терапии БА играют β2�агонисты

пролонгированного действия. В клиничес�

ких исследованиях доказана большая эф�

фективность комбинаций ИГКС с β2�аго�

нистами пролонгированного действия по

сравнению с повышенными дозами ИГКС.

ИГКС и пролонгированные β2�агонисты

оказывают комплементарное действие.

Глюкокортикоиды повышают экспрес�

сию гена β2�рецептора и уменьшают его

потенциальную десенситизацию, в то

время как β2�агонисты активируют глю�

кокортикоидные рецепторы, повышая их

чувствительность к стероидзависимой

активации. Кроме того, β2�агонисты угне�

тают сокращение гладкой мускулатуры

бронхов в ответ на бронхоконстриктор�

ные стимулы, препятствуют пропотева�

нию плазмы в просвет дыхательных пу�

тей, притоку воспалительных клеток во

время обострений БА, а также повышают

депозицию ИГКС в дыхательных путях. 

Одной из наиболее эффективных комби�

наций является препарат СИМБИКОРТ
ТУРБУХАЛЕР, в состав которого входят

β2�агонист пролонгированного действия

формотерол (4,5 мкг) и глюкокортикоид с

выраженным местным противовоспали�

тельным действием будесонид (160 мкг).

Формотерол отличается от других адре�

номиметиков улучшенными фармакоки�

нетическими свойствами и высокой селек�

тивностью к β2�рецепторам. Его бронхо�

расширяющий эффект начинается так же

быстро (через 1—3 мин), как у сальбута�

мола, и продолжается так же длительно

(12 часов), как у салметерола. Функцио�

нальные легочные показатели у больных

БА под влиянием формотерола начинают

улучшаться в течение первого часа после

введения, маркеры воспаления — в тече�

ние 3—5 часов. Добавление формотерола к

будесониду уменьшает выраженность

симптомов бронхиальной астмы, улучша�

ет функцию легких и уменьшает частоту

обострений заболевания. 

В крупном мультицентровом исследова�

нии FACET, включавшем 852 больных

БА, комбинация формотерола и будесони�

да превосходила по эффективности высо�

кие дозы будесонида и приводила к повы�

шению качества жизни больных. В другом

рандомизированном контролируемом ис�

следовании показано, что сочетанное при�

менение формотерола (24 мг/сут) и буде�

сонида (200 мкг/сут) так же эффективно

снижает маркеры воспаления индуциро�

ванной мокроты у больных БА, как и буде�

сонид в высокой дозе (800 мкг/сут). 

К важным достоинствам Симбикорта

Турбухалера относится возможность

гибкой адаптации дозы препарата в за�

висимости от выраженности симптомов

и течения БА. Начальная доза препарата

составляет 2 ингаляции 2 раза в сутки.

После улучшения симптомов БА возмо�

жен переход на 1 ингаляцию 2 раза в

сутки или даже однократный прием од�

ной дозы препарата. При ухудшении

симптомов, например, во время острой

респираторной вирусной инфекции, до�

зы могут быть опять увеличены без необ�

ходимости перехода на новый препарат.

Кроме того, Симбикорт Турбухалер

обеспечивает эффективную доставку

лекарственных средств в дыхательные

пути благодаря порошковому ингалято�

ру Турбухалер. Данная система достав�

ки проста в обращении, снабжена счет�

чиком доз и более эффективна, чем

обычные дозированые аэрозольные ин�

галяторы (ДАИ), поскольку депозиция

препарата в легких при использовании

Турбухалера достигает 32% от введен�

ной дозы, что превышает таковую при

применении ДАИ в 2 раза. Поэтому один

вдох через Турбухалер равен двум вдо�

хам через ДАИ.  
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Большой проблемой для больных, стра�

дающих бронхиальной астмой, являются

рецидивирующие респираторные ин�

фекции — доказанные триггеры обост�

рения заболевания.

Применение иммуномодуляторов мик�

робного происхождения позволяет ока�

зывать воздействие на различные зве�

нья иммунной системы. РИБОМУНИЛ
обладает уникальным сочетанием

свойств пероральной вакцины и неспе�

цифического иммунокорректора. В со�

став препарата входят рибосомы (Kleb-
siella pneumoniae — 35%, Str. pneumoni-
ae — 30%, Str. pyogenes — 30%, Haemo-
philus influenzae — 5%) и селективные

мембранные фракции (протеогликаны

мембранной части Klebsiella pneumoni-
ae). Рибосомы содержат антигены, иден�

тичные поверхностным антигенам бакте�
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Симбикорт — единственная комбина�

ция ИГКС и пролонгированного β2�аго�

ниста, которая обеспечивает быстрое на�

чало действия препарата. В двойном сле�

пом перекрестном исследовании было

показано более быстрое наступление эф�

фекта Симбикорта Турбухалера (одна и

две ингаляции в сутки), чем комбинации

салметерола и флутиказона (50/250 мкг)

в порошковом ингаляторе. Преимущест�

во Симбикорта проявлялось уже через

3 минуты после ингаляции и сохранялось

на протяжении 3 часов. Через 3 часа у

больных, получавших будесонид/фор�

мотерол в обеих дозировках, наблюда�

лись более высокие показатели ОФВ1,

чем при применении салметерола/флу�

тиказона.

Более того, в двух крупных двойных

слепых рандомизированных контроли�

руемых исследованиях, включавших 523

и 616 больных, доказано, что однократ�

ное введение Симбикорта больным с лег�

кой и среднетяжелой  БА не уступает по

эффективности двухкратному приему

препарата и превосходит по эффектив�

ности будесонид. Возможность одно�

кратного введения Симбикорта позволя�

ет улучшить приверженность больных

лечению, которая в целом у больных БА

не превышает 40%.

Высокая эффективность Симбикорта

Турбухалера была доказана в клини�

ческих исследованиях и при ХОБЛ. В

двойном слепом многоцентровом иссле�

довании с участием 812 пациентов с

умеренной и тяжелой ХОБЛ лечение

Симбикортом (2 ингаляции 2 раза в

день) приводило к большему снижению

числа тяжелых обострений по сравне�

нию с плацебо и монотерапией будесо�

нидом и формотеролом. У пациентов с

тяжелой ХОБЛ на фоне приема препа�

рата наблюдалось значительное сни�

жение частоты обострений заболева�

ния по сравнению с монотерапией фор�

мотеролом.

Безопасность и переносимость состав�

ных компонентов Симбикорта Турбуха�

лера основана на опыте применения бу�

десонида в течение 9 млрд человекодней

и формотерола — 345 млн человекодней,

в том числе у детей, начиная с 6�летнего

возраста. 

Как можно избежать рецидива

респираторной инфекции 

при бронхиальной астме



рий, и при попадании в организм вызы�

вают образование специфических анти�

тел к этим возбудителям, обеспечивая

эффект вакцины. Мембранные протеог�

ликаны стимулируют неспецифический

иммунитет, усиливая активность фаго�

цитирующих клеток, стимулируя функ�

цию Т� и В�лимфоцитов, продукцию им�

муноглобулинов типа IgA, интерлейки�

на�1, а также альфа�интерферона. Глав�

ными отличиями рибомунила от бакте�

риальных лизатов являются более выра�

женная иммуногенность, а также воз�

можность переключения Th2�типа им�

мунного ответа на Th1�тип, что и позво�

ляет применять этот препарат у пациен�

тов, страдающих атопическими заболе�

ваниями. 

Свойства рибомунила обеспечили пре�

парату хорошую эффективность в клини�

ческой практике, подтвержденную в 19

европейских двойных слепых плаце�

боконтролируемых исследованиях и

обобщенных в метаанализе (n=2117: 902

взрослых пациента, 1215 детей; n=1062 —

прием рибомунила, n=1055 — плацебо). 

После курса терапии рибомунилом у 14

пациентов с неатопической бронхиаль�

ной астмой и рецидивирующими респи�

раторными инфекциями (5—10 эпизодов

в год) отмечено значительное снижение

продукции моноцитами интерлейкина�1β
и интерлейкина�6 и увеличение продук�

ции интерлейкина�2 лимфоцитами.

Использование рибомунила у 36 детей с

бронхиальной астмой позволило добиться

достоверного (p < 0,05) снижения заболе�

ваний ОРВИ с 6—8 до 2—3 раз в год, а так�

же существенного (p < 0,01) уменьшения

частоты приступов астмы, что привело к

снижению интенсивности базисной тера�

пии [Лебеденко А.А. с соавт. 1996]. Значи�

тельное клиническое улучшение течения

бронхиальной астмы: уменьшение числа

рецидивов респираторной инфекции и по�

требности антибиотиков (p < 0,0001 в

сравнении с исходным, p < 0,05 в сравне�

нии с плацебо), отмечено у 80 детей в воз�

расте от 3 до 12 лет. Применение рибому�

нила также способствует уменьшению по�

требности в симпатомиметиках и глюко�

кортикоидах (n=2021).

Бактериальный иммунокорректор ри�

бомунил можно использовать в комплек�

се терапевтических мероприятий у боль�

ных, страдающих бронхиальной астмой.
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Хроническая обструктивная болезнь легких — эко�
логически опосредованное хроническое воспали�
тельное заболевание с преимущественным пораже�
нием дистальных отделов дыхательных путей, па�
ренхимы легких и формированием эмфиземы, ко�
торое характеризуется развитием сначала частич�
но обратимой, а в итоге — необратимой бронхиаль�
ной обструкции. ХОБЛ, как правило, является пер�

вично хроническим заболеванием, которое развива�

ется у предрасположенных лиц и характеризуется

длительным, неуклонно прогрессирующим течени�

ем с исходом в хроническую ДН и легочное сердце. 

Эпидемиология

ХОБЛ относится к распространенным заболеваниям

человека. Во всем мире отмечается тенденция к уве�

личению заболеваемости ХОБЛ: только за период с

1990 по 1997 г. этот показатель увеличился на 25% у

мужчин и на 69% у женщин. В ближайшие годы про�

гнозируется дальнейший рост заболеваемости. 

Эпидемиологические данные о заболеваемости и

смертности часто недооценивают значение и распро�

страненность ХОБЛ, так как обычно она не диагнос�

тируется до развития клинически выраженных и от�

носительно тяжелых стадий заболевания. По данным

Европейского респираторного общества, только 25%

случаев заболевания диагностируется своевременно.

В России диагностика ХОБЛ находится на еще более

низком уровне. По официальным данным Министер�

ства здравоохранения РФ, в стране насчитывается

около 1 000 000 пациентов с ХОБЛ (по расчетным

данным > 11 000 000 человек). В США заболевае�

мость ХОБЛ приближается к 15 000 000 человек. 

Классификация

В настоящее время принята классификация ХОБЛ, в

которой основным показателем тяжести заболевания

Глава 29.   Хроническая обструктивная
болезнь легких

Адреномиметики
Салметерол 748
Сальбутамол 750

Сальбен 749
Сальгим 753
Сальтос 753
Биастен 642

Фенотерол 772
Беротек Н 638

Формотерол 787
Оксис Tурбухалер 726
Форадил 785

Антибиотики/муколитики
Тиамфеникола глицинат
ацетилцистеинат

Флуимуцил�антибиотик ИТ 775
Антимикробные ЛС

Азитромицин 606
Зитролид 668
Хемомицин 794

Амоксициллин 614
Флемоксин Солютаб 774

Амоксициллин/клавуланат 615
Аугментин 624
Медоклав 701
Панклав 730

Кларитромицин 680
Клабакс 680
Клацид СР 682
Клеримед 683
Фромилид 788

Левофлоксацин 693
Таваник 763

Моксифлоксацин 715
Авелокс 606

Спарфлоксацин 757
Спарфло 756

Цефотаксим 802
Цефтриаксон 804

Медаксон 700
Офрамакс 728

Ципрофлоксацин 806
Ципролет 808
Цифран 809
Цифран ОД 810

Глюкокортикоиды
Беклометазон 632

Беклоджет 250 631
Будесонид

Бенакорт 636
Бенарин 636
Пульмикорт 739

Метилпреднизолон 706
Флутиказон 781

Диметилксантины
Теофиллин 765

Комбинированные средства
Будесонид/формотерол

Симбикорт Турбухалер 755
Ипратропия бромид/фенотерол

Беродуал 637
Беродуал Н 638

Муколитики и отхаркивающие ЛС
Амброксол 610

Медовент 700
Ацетилцистеин 629

Флуимуцил гранулы 777
Флуимуцил раствор 778
Флуимуцил таблетки 779

Бромгексин 644
Карбоцистеин 677
Сальбутамол/бромгексин/
гвайфенезин/ментол

Аскорил экспекторант 622
М�холинолитики

Ипратропия бромид 672
Атровент Н 623

Противовоспалительные средства с
тропностью к респираторному тракту

Фенспирид
Эреспал 813

Указатель описаний ЛС



РАЗДЕЛ II. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

398

� Курение (достоверный при ИКЧ >10 пачка/лет)
� Экзогенные (профессиональные раздражите*

ли, загрязнение воздуха)
� Хронические воспалительные заболевания 

органов дыхания
� Наследственные (дефицит α1*антитрипсина)

Факторы риска обострения
� Бронхолегочная инфекция
� Повышенное воздействие экзогенных повреж*

дающих факторов
� Неадекватная физическая нагрузка

� Кашель — ранний симптом 
� Экспираторная одышка вплоть до тяжелой ДН
� Мокрота (слизистая, при обострении — гнойная)

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ хроническая обструктивная болезнь легких

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

�

ФАКТОРЫ РИСКА

Принципы наращивания интенсивности терапии
� Отказ от курения, физические упражнения, вакцинация
� β*адреномиметики короткого действия 

(по потребности), реабилитация
� Ипратропия бромид, тиотропия бромид, 

β*адреномиметики длительного действия (моноте*
рапия или комбинация препаратов), теофиллин дли*
тельного действия (применяется только в сочетании
с другими бронхолитиками)

� ГКС для ингаляционного применения; комбиниро*
ванные ЛС, содержащие ГКС и 
β2*адреномиметики длительного действия 

� Кислородотерапия
� Хирургическое лечение
� ИВЛ

ЛЕЧЕНИЕ ПРИ СТАБИЛЬНОМ ТЕЧЕНИИ ХОБЛ

� Бронхолитическая терапия (по потребности) 
� Системные ГКС одновременно с бронхолитиками
� Антибактериальная терапия (при появлении признаков

бактериальной инфекции)
� Внутривенное введение метилксантинов (при

необходимости) 
� Кислородотерапия (при тяжелом обострении —

ингаляции кислорода не менее 18 час/сут, НВЛ, ИВЛ)
� Лечение сопутствующих заболеваний (СН, нарушение

ритма сердца)

ЛЕЧЕНИЕ ПРИ ОБОСТРЕНИИ ХОБЛ

� �

� Физикальное обследование
� Свистящий выдох и удлинение времени выдоха > 5 сек.

Обязательные методы исследования
� Общий анализ крови

— нейтрофильный лейкоцитоз с палочкоядерным сдвигом 
и увеличением СОЭ (при обострении)

— полицитемический синдром (при гипоксемии) 
� Исследование газового состава крови и КЩС 

(оценка тяжести ДН)
� Исследование мокроты:

— микроскопическое (при обострении увеличивается 
количество нейтрофильных лейкоцитов и бактерий)

— бактериологическое (при подозрении на инфекционное 
обострение неясной этиологии)

� Исследование функции внешнего дыхания (спирометрия), 
бронходилатационный тест
Основной критерий ОФВ1/ФЖЕЛ 
(определение степени тяжести ХОБЛ)

� Рентгенологическое исследование органов грудной клетки
� Компьютерная томография (выраженность эмфиземы легких) 
� Электрокардиография (выявление "легочного сердца").

Дополнительные методы исследования
� Фибробронхоскопия
� Иммунологическое исследование крови 
� Исследование ФВД: проба с физической нагрузкой

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ
ИССЛЕДОВАНИЯ

� �

� БА (основной критерий —
обратимость бронхиальной
обструкции)

� Сердечная недостаточность
� Бронхоэктазы
� Туберкулез
� Облитерирующий бронхиолит

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ
ДИАГНОЗ

�



Глава 29.  Хроническая обструктивная болезнь легких

399

является значение ОФВ1 — все его значения

относятся к постбронходилатационным

(табл. 29.1).
У пациентов с тяжелым и крайне тяже�

лым течением заболевания на основании

преобладания тех или иных проявлений

выделяют 2 клинические формы ХОБЛ:

эмфизематозную и бронхитическую. 

Этиология и патогенез

Факторы, предрасполагающие к разви�
тию ХОБЛ: 

� курение (как активное, так и пас�

сивное);

� длительное воздействие профессио�

нальных раздражителей (пыль, хи�

мические раздражающие вещества,

пары кислот и щелочей);

� загрязнение воздуха;

� хронические воспалительные заболева�

ния органов дыхания, возникающие в дет�

ском и продолжающиеся в подростковом

и взрослом возрасте (особенно облитери�

рующий бронхиолит);

� наследственные факторы (дефицит

α1�антитрипсина). 

Факторы, провоцирующие обостре�
ние заболевания:

� бронхолегочная инфекция;

� повышенное воздействие экзогенных

повреждающих факторов;

� неадекватная физическая нагрузка.

Согласно современной концепции, ХОБЛ

имеет воспалительную природу.

Действие факторов внешней среды

приводит:

� к нарушению мукоцилиарного кли�

ренса, в результате чего возникает

мукостаз и обструкция мелких брон�

хиол;

� непосредственному повреждению

слизистой оболочки бронхов, которое

сопровождается повышением тонуса

блуждающего нерва, и, как следст�

вие, усилению бронхоспастической

реакции. 

Одновременно происходит миграция в

легкие нейтрофилов, T�лимфоцитов, ак�

тивация легочных макрофагов: 

� нейтрофилы выделяют непомерно

большое количество свободных ра�

дикалов, обладающих мощным по�

вреждающим действием на эпите�

лий ДП;

� медиаторы воспаления, продуцируе�

мые макрофагами, нейтрофилами и T�

лимфоцитами также способны оказы�

Таблица 29.1.  Классификация ХОБЛ по степени тяжести заболевания (GOLD 2003 г.)

Стадия Характеристика

Повышенный риск � нормальные показатели спирометрии
развития ХОБЛ � хронические симптомы (кашель, продукция мокроты)

I Легкое течение � ОФВ1/ФЖЕЛ < 70%
� ОФВ1 ≥ 80% от должных величин
� хронический кашель и продукция мокроты обычно, но не всегда

II Среднетяжелое � ОФВ1/ФЖЕЛ < 70%
течение � 50% ≤ ОФВ1< 80% от должных величин

� хронический кашель и продукция мокроты обычно, но не всегда

III Тяжелое течение � ОФВ1/ФЖЕЛ < 70%
� 30% ≤ ОФВ1< 50% от должных величин
� хронический кашель и продукция мокроты обычно, но не всегда

IV Крайне тяжелое � ОФВ1/ФЖЕЛ < 70%
течение � ОФВ1 < 30% от должных величин или

� ОФВ1 < 50% от должных величин в сочетании с ХДН или 
правожелудочковой недостаточностью

А



вать повреждающее действие и под�

держивают воспаление;

� в условиях высокой концентрации

нейтрофилов нарушается баланс

протеазы/антипротеазы. В результа�

те преобладания протеолитической

активности происходит разрушение

структурных элементов альвеол,

развивается эмфизема. Наиболее
быстро этот процесс происходит у
пациентов с дефицитом αα1�анти�
трипсина. 

Весь комплекс вышеописанных меха�

низмов приводит к формированию двух

основных клинических синдромов, ха�

рактеризующих ХОБЛ: нарушению
бронхиальной проходимости и разви�
тию центрилобулярной или панлобу�
лярной эмфиземы. 

Клинические 
признаки и симптомы

Длительное время ХОБЛ протекает

без выраженных клинических прояв�

лений. 

� Кашель является наиболее ран�

ним симптомом заболевания (появ�

ляется обычно в возрасте 40—50

лет). К этому же времени в холод�

ные сезоны начинают возникать

эпизоды респираторной инфек�

ции, не связываемые сначала в од�

но заболевание.

� Одышка, ощущаемая впервые при

физической нагрузке, возникает в

среднем на 10 лет позже появления

кашля (крайне редко дебют забо�

левания может начинаться с

одышки) и может варьироваться в

очень широких пределах — от

ощущения нехватки воздуха при

стандартных физических нагруз�

ках до тяжелой ДН. 

� Мокрота (непостоянный симптом)

выделяется в небольшом (редко >

50 мл в/сут) количестве, имеет

слизистый характер. 

Эти симптомы наиболее выражены ут�

ром. 

Выраженность клинических проявле�
ний зависит от:
� стадии заболевания;

� фазы процесса;

� скорости прогрессирования заболевания.

В первой стадии пациентов может бес�

покоить кашель с отхождением неболь�

шого количества мокроты; одышки, как

правило, нет. Она нарастает по мере уве�

личения тяжести заболевания и является

ведущим симптомом в III и IV стадиях.

Обострения ХОБЛ проявляются усугуб�

лением всех клинических симптомов забо�

левания, появлением гнойной мокроты и

увеличением ее количества. Наиболее тя�

жело протекают обострения у пациентов с

ОФВ1 < 50%, а в IV стадии заболевания

могут быть угрожающими для жизни.

По мере прогрессирования ХОБЛ про�
межутки между обострениями стано�
вятся короче, а клинические проявле�
ния в фазы ремиссии и обострения бо�
лее выраженными, появляются стойкие

признаки ДН, нарастает легочная гипер�

тензия, формируется “легочное сердце”. 

Более чем в 90% случаев у пациентов с

ХОБЛ имеются сопутствующие заболева�

ния сердечно�сосудистой системы или же�

лудочно�кишечного тракта, которые оказы�

вают влияние на тяжесть основного процес�

са и выбор комплексной фармакотерапии. 

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

Пациенты, как правило, обращаются к

врачу на II стадии ХОБЛ в связи с его
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частыми обострениями или возникнове�

нием одышки при физической нагрузке. 

Анамнез 
При расспросе пациента необходимо об�

ратить внимание на следующие факторы:

� Наличие и сочетание факторов риска

(одновременное наличие нескольких

факторов риска значительно утяжеляет

течение заболевания). Если пациент ку�

рит или курил, то рассчитывается ин�

декс курящего человека:

ИКЧ (пачка/лет) = [число выкурен�

ных сигарет (сутки) × стаж курения

(годы)] / 20. 

ИКЧ > 10 пачка/лет является досто�
верным фактором риска развития
ХОБЛ.

� Наличие факторов, провоцирующих

обострение.

� Наличие сопутствующих заболеваний.

� Эффективность и переносимость ранее

проводимого лечения, соблюдение паци�

ентом предписаний врача. 

Физикальное обследование
О бронхиальной обструкции свидетель�

ствует свистящий выдох и удлинение

времени выдоха > 5 сек.

Однако общая роль физикального об�

следования в диагностике ХОБЛ и опре�

делении степени тяжести заболевания

невелика. 

Обязательные лабораторные 
и инструментальные методы 
исследования

Общий анализ крови

При обострении ХОБЛ обычно наблюда�

ется нейтрофильный лейкоцитоз с па�
лочкоядерным сдвигом и увеличением
СОЭ. 

С развитием гипоксемии формирует�

ся полицитемический синдром, который

характеризуется:

� повышением числа эритроцитов;

� высоким уровнем гемоглобина;

� низкой СОЭ;

� повышением гематокрита (у женщин

> 47%, у мужчин > 52%);

� повышением вязкости крови. 

Исследование газов крови и КЩС 

Проводится у пациентов с ДН для оценки

степени ее тяжести.

Исследование мокроты

Микроскопическое исследование мок�

роты дает информацию о характере вос�

палительного процесса и его выраженно�

сти. Главными клеточными элементами

вне обострения заболевания являются

макрофаги. При обострении мокрота ста�

новится более вязкой, приобретает гной�

ный характер (увеличивается количест�

во нейтрофильных лейкоцитов и бакте�

рий). Учитывая преобладание среди па�

циентов с ХОБЛ лиц пожилого возраста,

целесообразно также исследование мок�

роты на атипичные клетки. 

Бактериологическое исследование мок�

роты проводят при подозрении на инфек�

ционное обострение неясной этиологии.

Исследование функции внешнего 

дыхания

Для выявления ХОБЛ на ранних этапах

его развития всем пациентам с хро�

ническим кашлем и продукцией мокро�

ты, наличием в анамнезе факторов рис�

ка, даже при отсутствии одышки, долж�

на выполняться спирография. 

Наиболее чувствительным критерием

нарушения бронхиальной проходимости

является отношение ОФВ1/ФЖЕЛ. 

ОФВ1/ФЖЕЛ < 70%, определенное в

период ремиссии болезни, свидетельст�

вует об обструктивных нарушениях и ха�

рактерно для всех пациентов с ХОБЛ, не�

зависимо от стадии заболевания. Обст�

рукция считается хронической, если, не�
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смотря на проводимую терапию, она ре�

гистрируется ≥ 3 р/год. Этот показатель

является ранним признаком ограничения

воздушного потока даже при сохранении

ОФВ1 ≥ 80% от должных величин.

ОФВ1, оцененный после ингаляции

стандартных доз бронхолитиков (бронхо�
дилатационный тест), является не только

показателем тяжести заболевания, но и

критерием эффективности лечения инга�

ляционными ГКС или комбинированными

препаратами (ингаляционный ГКС+β2�

адреномиметик длительного действия). 

По протоколу бронходилатационный
тест выполняется после вдыхания 400 мкг

β2�адреномиметика и/или 80 мкг M�холи�

ноблокатора. Бронхолитики должны вво�

диться с помощью дозированного ингаля�

тора через спейсер или, если нет уверен�

ности в том, что пациент может вдохнуть

точно установленную дозу, через небу�

лайзер. Оценивается прирост ОФВ1 по

отношению к исходной величине после

вдыхания β2�адреномиметика короткого

действия через 15—30 мин или после

вдыхания M�холиноблокатора короткого

действия через 45 мин. Прирост ОВФ1

рассчитывают по формуле: 

[ОФВ1 исх.(%) = 

ОФВ1 дилат. (мл) – ОФВ1 исх. (мл) ×× 100%] / ОФВ1 исх.

Рентгенологическое исследование 

органов грудной клетки

Рентгенография органов грудной клетки

позволяет исключить заболевания, име�

ющие сходные клинические проявления 

См. "Дифференциальный диагноз". 
При легкой степени ХОБЛ существен�

ные рентгенологические изменения, как

правило, не обнаруживаются.

Компьютерная томография

Компьютерная томография (в меньшей

степени — рентгенография органов груд�

ной клетки) позволяет выявить и оценить

степень выраженности эмфиземы легких. 

Электрокардиография

Данные ЭКГ позволяют исключить забо�

левания сердца, которые могут сопро�

вождаться развитием сходных кли�

нических проявлений и выявить призна�

ки гипертрофии правых отделов сердца

(проявление такого осложнения ХОБЛ,

как "легочное сердце").

Дополнительные методы 
исследования

Фибробронхоскопия

Проводится с целью:

� дифференциальной диагностики с

другими заболеваниями, имеющими

сходные клинические проявления; 

� оценки состояния слизистой оболочки

бронхов;

� микробиологического исследования

бронхиального содержимого (при при�

цельной биопсии или бронхоальвео�

лярном лаваже).

Иммунологическое исследование крови

Оценка иммунного статуса выполняется

при неуклонном прогрессировании забо�

левания.

Проба с физической нагрузкой

Проводится для оценки степени бронхи�

альной обструкции у пациентов при:

� несоответствии выраженности одышки

снижению значений ОФВ1 (когда одышка

более выражена, чем снижение ОФВ1);

� для отбора пациентов на реабилитаци�

онные программы.

Предпочтение отдается выполнению

шаговой пробы (тест с 6�минутной ходь�

бой). Перед началом и в конце исследова�

ния оценивается выраженность одышки. 

Качество жизни

Оценивается по специальным анкетам и

позволяет уточнить следующие моменты:
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� характер течения заболевания;

� степень адаптации пациента к на�

личию болезни;

� степень нарушения повседневной ак�

тивности пациента.

Диагноз ХОБЛ считается достовер�
ным при наличии и сочетании следую�
щих признаков:
� факторов риска;

� клинических проявлений, главными

из которых являются кашель и экспи�

раторная одышка;

� неуклонно прогрессирующего нару�

шения бронхиальной проходимости,

оцениваемого по данным спирометрии;

� отсутствия других заболеваний, кото�

рые могут привести к появлению ана�

логичных симптомов.

Диагностические и прогностические

критерии бронхитической и эмфизема�

тозной формы ХОБЛ при тяжелом и

крайне тяжелом течении представлены

в таблице 29.2.

Дифференциальный диагноз

Наиболее часто приходится проводить

дифференциальную диагностику между

ХОБЛ и БА (табл. 29.3). 

Наиболее важным дифференциаль�
но�диагностическим признаком явля�

ется обратимость бронхиальной обст�

рукции. Известно, что у больных ХОБЛ

при бронходилатационном тесте при�

рост ОФВ1 ≤ 12% (или ≤ 200 мл) от ис�

ходного, а у пациентов с БА, как прави�

ло, он ≥ 15% (или >200 мл).

Примерно 10% пациентов с ХОБЛ стра�

дают также и БА. Как правило, это паци�

енты, имеющие в анамнезе длительный

стаж курения и/или профессиональные

вредности. В клинической картине забо�

левания, наряду с кашлем, выделением

Таблица 29.2.  Сравнительная характеристика основных клинических форм
ХОБЛ при среднетяжелом и тяжелом течении

Симптомы заболевания Бронхитическая форма Эмфизематозная форма 
(центрилобулярная эмфизема) (панлобулярная эмфизема)
"синие отечники" "розовые пыхтельщики"

Соотношение выраженности Кашель > одышки Одышка > кашля
основных симптомов

Обструкция бронхов Выражена Выражена

Гиперинфляция (повышенная Слабо выражена Сильно выражена
воздушность) легких

Кожный покров Диффузный синий Розово*серый

Кашель С гиперсекрецией мокроты Малопродуктивный

Изменения на рентгенограмме Диффузный пневмосклероз Эмфизема легких
грудной клетки

“Легочное сердце” В среднем и пожилом возрасте, В пожилом возрасте, более
более ранняя декомпенсация поздняя декомпенсация

Полицитемия, эритроцитоз Часто выражена, Не характерна
вязкость крови повышена

Кахексия Не характерна Часто имеется

Вес больного Тучные больные Снижение веса

Функциональные нарушения Признаки прогрессирующей ДН и СН Преобладание ДН

Нарушения газообмена < Ра02;  возможно ≥ РаСО2 < Ра02; ≤ РаСО2

Смерть В среднем возрасте В пожилом возрасте



мокроты и одышкой, отмечаются присту�

пы удушья или затрудненного дыхания.

У этих пациентов нередко отмечается бо�

лее высокая обратимость бронхиальной

обструкции, эозинофилия бронхиального

секрета и чувствительность к ГКС.

В ряде случаев возникает необходи�

мость в проведении дифференциальной

диагностики ХОБЛ и с другими заболе�

ваниями, имеющими сходные клиничес�

кие проявления. 

Для сердечной недостаточности харак�
терны:
� хрипы в нижних отделах легких (при

аускультации);

� значительное снижение фракции вы�

броса левого желудочка и расширение

полостей сердца (по данным ультра�

звукового исследования);

� расширение границ сердца, застойные

явления вплоть до отека легких (при

рентгенографии органов грудной клетки);

� при исследовании ФВД определяются

нарушения по рестриктивному типу,

обструктивные нарушения не харак�

терны. 

При наличии бронхоэктазов отмечается:
� отделение большого количества гной�

ной мокроты;

� частая связь с бактериальной инфекцией;

� грубые влажные разнокалиберные

хрипы (при аускультации);

� изменение пальцев по типу "барабан�

ных палочек";

� расширение бронхов, утолщение их

стенок (на рентгенограммах грудной

клетки или КТ легких).

Для туберкулеза характерно:
� заболевание в любом возрасте;

� очагово�инфильтративные изменения

при рентгенографии;

� выявление в мокроте Mycobacterium
tuberculosis;

� высокая заболеваемость туберкуле�

зом в данном регионе. 

Облитерирующий бронхиолит:
� развивается в молодом возрасте;

� отсутствует связь с курением;

� имеется указание на контакт с парами,

дымом;

� сочетается с ревматоидным артритом;
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Таблица 29.3.  Основные критерии дифференциальной диагностики ХОБЛ и БА

Признаки ХОБЛ БА

Появление клинических Как правило, у лиц ≥ 40 лет Чаще детский и молодой1

проявлений заболевания

Курение в анамнезе Характерно Не характерно

Внелегочные проявления Не характерны Характерны
аллергии2

Клинические проявления Постоянны, медленно Появляются приступообразно
(кашель и одышка) прогрессируют 

Наличие БА у родственников Не характерно Характерно

Бронхиальная обструкция Мало обратима или необратима Обратима 
Бронходилатационный тест Бронходилатационный тест 
отрицательный положительный

Суточная вариабельность ПСВ < 15 % > 15 %

Наличие “легочного сердца” Характерно при Не характерно
тяжелом течении

Тип воспаления3 Преобладают нейтрофилы Преобладают эозинофилы

Эффективность ГКС Низкая Высокая

1 БА может начинаться в среднем и пожилом возрасте
2 Аллергический ринит, конъюнктивит, атопический дерматит, крапивница
3 Тип воспаления ДП наиболее часто определяется путем микроскопического исследования мокроты и жидкости 

бронхоальвеолярного лаважа



� на КТ легких при выдохе определяют�

ся очаги пониженной плотности. 

Общие принципы лечения

Основные цели лечения:
� предотвращение прогрессирования

заболевания;

� уменьшение выраженности клиничес�

ких проявлений;

� предупреждение развития обострений;

� профилактика и лечение осложнений;

� снижение смертности;

� повышение толерантности к физичес�

кой нагрузке;

� улучшение качества жизни. 

Учитывая вышеназванные цели, су�

ществуют следующие направления ле�

чения ХОБЛ:

� снижение влияния факторов риска;

� лечение при стабильном течении ХОБЛ;

� лечение при обострении ХОБЛ. 

Снижение влияния факторов риска
� Прекращение курения — первый

обязательный шаг в программе

лечения ХОБЛ. Прекращение ку�

рения является единственным наи�

более эффективным и экономичес�

ки обоснованным способом, позво�

ляющим сократить риск развития

ХОБЛ и предотвратить прогресси�

рование заболевания. 

� Снижение риска неблагоприятного

влияния других раздражающих

факторов.

Лечение при стабильном течении
ХОБЛ

Основной принцип лечения: ступенчатое
увеличение объема терапии в зависимо�
сти от тяжести течения заболевания. 

Используются следующие подходы:

� немедикаментозное лечение;

� фармакотерапия;

� хирургическое лечение.

Немедикаментозное лечение:
� исключение факторов риска;

� кислородотерапия;

� реабилитационные программы.

Кислородотерапия применяется у

пациентов с ДН. Использование кис�

лорода у пациентов с хронической ги�

поксемией должно быть постоянным,

длительным и, как правило, прово�

диться в домашних условиях. Такая

форма терапии называется ДКТ. 

Постоянная кислородотерапия пока�
зана при:
� РаО2 < 55 мм рт. ст. или SаO2 < 88% в покое;

� РаО2 56—59 мм рт. ст. или SаO2 = 89%

при наличии ХЛС и/или эритроцитоза

(Ht > 55%).

"Ситуационная" кислородотерапия
показана при:
� РаО2 < 55 мм рт. ст. или SaO2 < 88% при

физической нагрузке;

� РаО2 < 55 мм рт. ст. или SaO2 < 88% во

время сна.

Параметры газообмена, на которых ос�
новываются показания к ДКТ, должны
оцениваться только во время стабильно�
го состояния пациентов (через 3—4 нед

после завершения обострения ХОБЛ). 

Целью ДКТ является повышение PаO2

≥ 60 мм рт. ст. в покое и/или SаO2 ≥ 90%.

Оптимальным считается поддержание

РаО2 в пределах 60—65 мм рт. ст. 

Перед назначением ДКТ необходимо
убедиться в неэффективности фарма�
котерапии (максимально возможное

лечение не приводит к повышению кон�

центрации кислорода в крови выше по�

граничных значений).
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Эффекты ДКТ:
� является единственным методом

терапии, способным снизить ле�
тальность при ХОБЛ с ДН (ДКТ ≥
15 ч/сут повышает продолжитель�

ность жизни пациентов с ДН);

� обратное развитие и предотвраще�

ние прогрессирования легочной ги�

пертензии;

� уменьшение одышки и повыше�

ние толерантности к физическим

нагрузкам;

� снижение уровня 

гематокрита; 

� улучшение функции и метаболиз�

ма дыхательных мышц;

� улучшение нейропсихологического

статуса пациентов;

� снижение частоты госпитализации

пациентов.

ДКТ противопоказана пациентам с
умеренной гипоксемией (РаО2 >

60 мм рт. ст.). 

Убедительных доказательств эффектив�

ности ИВЛ в рутинной терапии стабиль�

ной ХОБЛ в настоящее время не получено.

Полноценная программа легочной реа�
билитации должна включать в себя:
� обучение пациентов;

� оценку и коррекцию питания;

� физические упражнения.

Абсолютных противопоказаний к ле�
гочной реабилитации не существует, хо�

тя следует подчеркнуть, что отсутствие

мотивации пациента и неспособность им

выполнять назначения врача могут слу�

жить серьезным препятствием для за�

вершения предложенных программ и до�

стижения значимого эффекта от них.

Идеальными кандидатами для

включения в реабилитационные про�

граммы являются пациенты со среднетя�

желым и тяжелым течением ХОБЛ. 

К доказанным эффектам легочной ре�
абилитации относятся:
� улучшение физической работоспособ�

ности; 

� снижение интенсивности одышки;

� улучшение качества жизни; 

� снижение числа госпитализаций и

дней, проведенных в стационаре; 

� снижение выраженности депрессии и

тревоги, связанных с ХОБЛ;

� снижение уровня смертности;

� тренировка дыхательной мускулату�

ры приносит положительный эф�

фект, особенно в сочетании с фи�

зическими упражнениями общей на�

правленности.

Программы легочной реабилитации

позволяют улучшить состояние больных

на длительное время. 

Образовательные программы должны

включать лекционный материал, пред�

назначенный для пациентов и членов их

семей. Темами таких занятий являются

популярное освещение проблем физио�

логии ХОБЛ, возможностей терапии и

способов коррекции образа жизни паци�

ентов. Основным аспектом образователь�

ных программ является пропаганда от�

каза от курения.

Наиболее рациональным режимом
питания больных ХОБЛ является час�

тый прием небольших порций пищи, так

как при ограниченном вентиляционном

резерве привычный объем пищи может

приводить к заметному усилению

одышки вследствие смещения диафраг�

мы. Оптимальным способом коррекции

дефицита питания является сочетание

дополнительного питания с физически�
ми упражнениями, обладающими не�

специфическим анаболическим эффек�

том. 

Физические упражнения показаны

пациентам на всех стадиях заболе�

вания: 
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� "Идеальная" длительность трениро�

вочных программ пока точно не уста�

новлена, оптимальным сроком трени�

ровок считается срок в 8 недель. 

� Длительность одной физической тре�

нировки, в зависимости от состояния

больного, варьирует от 10 до 45 мин,

кратность занятий — от 1 до 5 раз в не�

делю и интенсивность — от 50 %

VO2max до максимально переносимых

нагрузок. 

Фармакотерапия

Применяются ЛС следующих групп:

� бронхолитики;

� ГКС;

� вакцины;

� муколитические ЛС.

Бронхолитики занимают главное ме�

сто в комплексной терапии ХОБЛ, яв�

ляясь основой симптоматического

лечения. 

Для уменьшения бронхиальной обст�

рукции у пациентов с ХОБЛ применяют�

ся следующие группы ЛС:

� М�холиноблокаторы короткого и

длительного действия;

� β2�адреномиметики короткого и

длительного действия;

� метилксантины длительного дей�

ствия;

� комбинированные ЛС.

Бронхолитики, в зависимости от тяже�

сти заболевания, могут использоваться

как "по потребности", так и постоянно.

Наиболее обоснованно ингаляционное

применение этих ЛС (необходимо обу�

чать пациентов технике ингаляций).

Приблизительно у 40% пациентов приме�

нение бронхолитиков позволяет умень�

шить выраженность одышки и других

симптомов ХОБЛ, а также увеличить то�

лерантность к физической нагрузке.

Бронхолитики пролонгированного дейст�

вия (формотерол, салметерол, тиотропия

бромид,) более эффективны и удобны

при длительном приеме по сравнению с

короткодействующими препаратами. 

М�холиноблокаторы являются ЛС

выбора в лечении среднетяжелой,

тяжелой и крайне тяжелой ХОБЛ

(II—IV стадии болезни), как в соста�

ве монотерапии, так и в составе

комплексной бронхолитической те�

рапии, в том числе у пациентов,

имеющих сопутствующие сомати�

ческие заболевания (из�за меньше�

го спектра неблагоприятных воз�

действий на сердечно�сосудистую

систему).

Применение комбинации бронхоли�
тических ЛС повышает эффектив�

ность и снижает риск развития по�

бочных эффектов в сравнении с по�

вышением дозы одного ЛС.

Лечение ХОБЛ I стадии 
(легкое течение)

ЛС выбора:

Ипратропия бромид 20 мкг в инга�
ляциях 1—2 дозы по потребнос�
ти ииллии

Ипратропия бромид/фенотерол
50 мкг/20 мкг в ингаляциях 1—
2 дозы по потребности ииллии

Сальбутамол 100 мкг в ингаляци�
ях 1—2 дозы по потребности
ииллии

Фенотерол 100 мкг в ингаляциях
1—2 дозы по потребности 

Альтернативные ЛС:

Сальбутамол внутрь 2—4 мг по по�
требности
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Лечение ХОБЛ II стадии
(среднетяжелое течение)
ЛС выбора:

Схема 1
Ипратропия бромид 20 мкг в инга�

ляциях по 2 дозы 4 р/сут по�
стоянно ииллии

Салметерол 25 мкг в ингаляциях
по 2 дозы 2 р/сут постоянно
ииллии

Тиотропия бромид 18 мкг в ингаля�
циях 1 доза 1 р/сут постоянно
ииллии

Формотерол 9—12 мкг в ингаляци�
ях по 1 дозе 2 р/сут постоянно

Схема 2
Ипратропия бромид 20 мкг в инга�

ляциях по 2 дозы 4 р/сут по�
стоянно ииллии

Тиотропия бромид 18 мкг в инга�
ляциях 1 доза 1 р/сут посто�
янно

+_
Салметерол 25 мкг в ингаляциях

по 2 дозы 2 р/сут постоянно
ииллии

Формотерол 9—12 мкг в ингаляци�
ях по 1 дозе 2 р/сут постоянно

+_
Теофиллин (пролонгированная фор�

ма) внутрь по 0,2—0,3 г 2 р/сут
постоянно 

Альтернативные ЛС:

Ипратропия бромид/фенотерол
50 мкг/20 мкг в ингаляциях по
2 дозы 4 р/сут постоянно

+_
Теофиллин (пролонгированная фор�

ма) внутрь по 0,2—0,3 г 2 р/сут
постоянно

Лечения ХОБЛ III и IV 
стадии (тяжелое и крайне 
тяжелое течение)

Схема 1
Ипратропия бромид 20 мкг в инга�

ляциях по 2 дозы 4 р/сут по�
стоянно ииллии

Тиотропия бромид 18 мкг в ингаля�
циях 1 доза 1 р/сут постоянно

++
Салметерол 25 мкг в ингаляциях по

2 дозы 2 р/сут постоянно ииллии
Формотерол 9—12 мкг в ингаляци�

ях по 1 дозе 2 р/сут постоянно
+_

Теофиллин (пролонгированная фор�
ма) внутрь по 0,2—0,3 г 2 р/сут
постоянно 

Схема 2
Ипратропия бромид/феноте�

рол 50 мкг/20 мкг в ингаляциях
по 2 дозы 4 р/сут постоянно
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Высокоселективный β2�агонист формотерол (Форадил) обладает уникальным со�

четанием большой продолжительности бронхорасширяющего действия (12 часов)

и быстрого начала действия — эффект наступает через 1—3 минуты после ингаля�

ции [Eur Respir J 1997; 10: 2484—2489]. Сравнительные исследования также пока�

зали, что у больных с ХОБЛ формотерол обладает преимуществами более выра�

женного бронходилатирующего эффекта [Amer J Respir Crit Care Med 2001; 164:

778—784], быстрее и эффективнее повышает ОФВ1 [Chest 2002; 121: 1058—669],

эффективен даже при необратимой обструкции бронхов. 



+_
Теофиллин (пролонгированная фор�

ма) внутрь по 0,2—0,3 г 2 р/сут
постоянно 

Бронхолитики короткого действия
при II—IV стадии ХОБЛ применяются

по потребности, но не чаще чем через 6 ч: 

Ипратропия бромид 20 мкг в ингаля�
циях 2 дозы по потребности ииллии

Ипратропия/фенотерол бромид
50 мкг/20 мкг в ингаляциях 2 до�
зы по потребности ииллии

Сальбутамол 100 мкг в ингаляциях
2—4 дозы по потребности ииллии

Фенотерол 100 мкг в ингаляциях
2—4 дозы по потребности 

Необходимость в применение высо�

ких доз бронхолитиков через небу�

лайзер возникает у пациентов с тяже�

лым ХОБЛ при неэффективности

обычных ингаляционных способов

применения ЛС. Эффективность не�

булайзерного применения бронхоли�

тиков оценивается через 2 нед после

начала терапии. 

Длительное применение ингаляци�
онных ГКС или комбинаций ингаля�
ционных ГКС с ββ2�адреномиметика�
ми длительного действия показано

при ежегодных или более частых

обострениях ХОБЛ тяжелого или
крайне тяжелого течения за послед�

ние три года.

Использование ингаляционных ГКС

(особенно в сочетании с β2�адреноми�

метиками длительного действия

и/или М�холинолитиками длитель�

ного действия) может снизить часто�

ту обострений и улучшить качество

жизни больных ХОБЛ. 

Эффективность применения ингаля�

ционных ГКС при ХОБЛ менее выраже�

на, чем при БА. Лишь у 10—30% пациен�

тов происходит существенное улучше�

ние бронхиальной проходимости при

длительном их использовании, число тя�

желых и среднетяжелых обострений

снижается на 25%. 

В отличие от монотерапии ИГКС, ком�

бинированная терапия ИГКС с добавле�

нием β2�агониста пролонгированного

действия продемонстрировала высокую

эффективность в терапии ХОБЛ. 

К настоящему моменту проведены

крупные международные исследования,

которые продемонстрировали, что ком�

бинированная терапия (ИГКС + пролон�

гированный бронходилататор, например

будесонид/формотерол) значительно бо�

лее эффективна, чем монотерапия

ИГКС, особенно для пациентов, имею�

щих частые обострения в анамнезе:

Беклометазон в ингаляциях
1500 мкг/сут в 4 приема ииллии

Будесонид в ингаляциях
1000 мкг/сут в 2 приема ииллии

Салметерол/флутиказон порош�
ковый ингалятор 50 мкг/250 мкг
по 1 дозе 2 р/сут или
50 мкг/500 мкг в ингаляциях
по 1 дозе 2 р/сут ииллии

Флутиказон в ингаляциях
1000 мкг/сут в 2 приема ииллии

Формотерол/будесонид
4,5 мкг/160 мкг в ингаляциях по
2 дозы 2 р/сут

Эффективность лечения ингаляцион�

ными ГКС или комбинированными пре�

паратами (ингаляционный ГКС + ββ2�ад�
реномиметик длительного действия)

оценивается с помощью бронходилата�

ционного теста через 6—12 нед. Прирост

ОФВ1 более 15% и более 200 мл к исход�

ной величине по результатам постброн�

ходилататорной пробы является основа�

нием для продолжения назначенного ле�

чения. 
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См. методику проведения бронхо�
дилатационного теста в разделе
"Исследование функции внешнего
дыхания").

С целью профилактики обострения

ХОБЛ во время эпидемических вспышек

гриппа применяются вакцины, которые

назначаются однократно (осенью) или

дважды (осенью и зимой) ежегодно. 

Гриппозная вакцина на 50% способна

уменьшить тяжесть течения и снизить

уровень смертности у больных ХОБЛ. 

Применяется также пневмококковая

вакцина. 

Бактериальные вакцины показаны для

профилактики тяжелых обострений

ХОБЛ II—IV стадий, повторяющихся

более двух раз в год. 

Муколитические ЛС при ХОБЛ назна�

чают только пациентам с вязкой мокротой: 

Амброксол внутрь по 30 мг
3 р/сут в течение 2 сут, далее
по 30 мг 2 р/сут (до устранения
симптомов) 

Для уменьшения частоты обострений и

выраженности симптомов обострения

рекомендуется назначение ацетилцисте�

ина, который обладает антиоксидантным

эффектом:

Ацетилцистеин внутрь по
600 мг/сут однократно или по
200 мг 3 р/сут в течение 3—6 мес 

В качестве дополнительной противо�

воспалительной терапии возможно на�

значение фенспирида при легком тече�

нии (I cтадии) ХОБЛ:

Фенспирид внутрь по 80 мг 2р/сут
3—6 мес 

Применение феспирида при лечении

ХОБЛ требует дальнейшего изучения. 

Хирургическое лечение
Буллэктомия приводит к снижению

одышки и улучшению функции лег�

ких у пациентов с ХОБЛ. 

Оперативная коррекция легочного

объема остается паллиативной хирур�

гической процедурой. В настоящее вре�

мя эффективность и стоимость этого

метода по сравнению с активно прово�

димой терапией продолжает изучать�

ся и не может быть широко рекомендо�

вана. 

Трансплантация легкого улучшает

качество жизни и функциональные

показатели у тщательно отобранных

пациентов с очень тяжелым течени�

ем ХОБЛ. 

Критериями отбора считаются ОФВ1

< 35% от должной величины, РаО2 <

55—60 мм рт. ст., РаСО2 > 50 мм рт. ст. и

признаки вторичной легочной гипер�

тензии.

Алгоритм лечения при стабильном
течении ХОБЛ
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I ступень Отказ от курения, 
физические упражнения, 
вакцинация

II ступень β*адреномиметики 
короткого действия или 
М*холинолитики короткого
действия (по потребности), 
реабилитация

III ступень Ипратропия бромид, 
тиотропия бромид,
β*адреномиметики 
длительного действия, 
(моно* или комбинация 
препаратов); теофиллин
длительного действия 1

IV ступень ГКС для ингаляционного
применения; комбинированные 
ЛС, содержащие ГКС 
и β2*адреномиметики

V ступень Кислородотерапия

VI ступень Хирургическое лечение

VII ступень ИВЛ

1 Теофиллин длительного действия может применяться
только в комбинации с другими бронхолитиками
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Лечение при обострении ХОБЛ

Лечение пациентов с обострением ХОБЛ

можно проводить как в амбулаторных,

так и стационарных условиях.

Показаниями для госпитализации
служат следующие критерии:

� усиление тяжести клинических про�

явлений (например, внезапное разви�

тие одышки в покое);

� исходно тяжелое течение ХОБЛ;

� появление новых симптомов, харак�

теризующих степень выраженности

ДН и СН (цианоз, периферические

отеки);

� отсутствие положительной динамики

от амбулаторного лечения или ухуд�

шение состояния пациента на фоне

лечения;

� тяжелые сопутствующие заболева�

ния;

� впервые возникшее нарушение сер�

дечного ритма;

� необходимость в проведении диффе�

ренциальной диагностики с другими

заболеваниями;

� пожилой возраст больного с отягощен�

ным соматическим статусом;

� невозможность лечения в домашних

условиях.

При этом показаниями для лечения в
условиях отделения реанимации и ин�
тенсивной терапии являются следую�

щие факторы: 

� ЧД ≥ 30/мин или ЧД < 12/мин;

� ЧД 23—25/мин в сочетании с одним из

нижеперечисленных симптомов:

— ослабленное дыхание;

— признаки утомления дыхательных

(абдоминальный парадокс, альтер�

нирующее дыхание, участие вспо�

могательных мышц в акте дыхания);

— гиперкапния (РаСО2 > 45 мм рт. ст.)

и/или гипоксемия (РаО2 < 55 мм рт.

ст.), респираторный ацидоз (рН < 7,3);

— полицитемия;

— застойная сердечная недостаточ�

ность;

� нарушение сознания.

Основное место в лечении обост�
рения ХОБЛ занимают бронхо�
литики и ГКС. 

Лечение при легком 
и среднетяжелом обострении ХОБЛ

Ипратропия бромид 20 мкг в инга�
ляциях по 3—6 доз 4—6 р/сут до
купирования симптомов обост�
рения ииллии

Ипратропия бромид/фенотерол
50 мкг/20 мкг в ингаляциях по 2—
4 дозы 4—6 р/сут до купирова�
ния симптомов обострения ииллии

Фенотерол 100 мкг по 2—4 дозы 4—
6 р/сут до купирования симп�
томов обострения ииллии

Формотерол по 4,5—9,0—12 мкг
2 р/сут
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По данным многоцентровых рандомизированных исследований пролонгирован�

ный эффект формотерола (Форадил) при приеме как в дозе 12 мкг, так и 24 мкг

обеспечивает хороший контроль бронхиальной обструкции, что значительно

улучшает показатели качества жизни пациентов, требует меньшей кратности ин�

галяций, улучшает сон, достоверно снижает частоту и выраженность обострений

ХОБЛ легкой и средней степени тяжести [Amer J Respir Crit Care Med 2001; 164:

778—84; Chest 2002; 121: 1058—669]. 



При ОФВ1< 50% используются комби�
нации бронхолитических ЛС с ГКС для
системного применения:

Метилпреднизолон внутрь 2—
4 мг/сут 10—14 сут 
ииллии

Преднизолон внутрь 30 мг/сут
10—14 сут

Противомикробные ЛС применяют�

ся при обострении ХОБЛ в следую�

щих случаях:

� наличие 2 или 3 следующих крите�

риев:

— усиление одышки;

— увеличение количества мокроты;

— гнойный характер мокроты;

� наличие одного из вышеперечислен�

ных критериев в сочетании с одним

или несколькими из нижеперечислен�

ных критериев:

— симптомы поражения верхних ДП;

— лихорадка;

— усиление кашля;

— повышение ЧД и ЧСС > 20%.

К возбудителям инфекционных ослож�

нений у пациентов с ХОБЛ, имеющим на�

ибольшее клиническое значение, относят:

� Haemophilus influenzae;
� Haemophilus parainfluezae;
� Streptocuccus pneumoniae;
� Moraxella catarrhalis. 

Выделяют две схемы антибактериаль�

ной терапии (в зависимости от предпола�

гаемой чувствительности возбудителя):

� при неосложненном обострении ХОБЛ

(возможна устойчивость к β�лактам�

ным антибиотикам).

ЛС выбора: 

Амоксициллин внутрь по 0,5—1 г
3 р/сут 7—14 сут

Альтернативные ЛС:

Азитромицин внутрь 500 мг
1 р/сут 3 сут ииллии

Амоксициллин/клавуланат
внутрь по 625 мг 3 р/сут 7—
14 сут ииллии

Кларитромицин внутрь по 500 мг
2 р/сут 7—14 сут;
пролонгированная форма 500 мг
1 р/сут 7—14 сут ииллии

Левофлоксацин внутрь 500 мг
1 р/сут 7—10 сут ииллии

Моксифлоксацин внутрь 400 мг
1 р/сут 7—10 сут

� при осложненном обострении ХОБЛ
(вероятна устойчивость к β�лактамным

антибиотикам). К этой группе относятся

пациенты в возрасте > 65 лет, с ОФВ1 <

50% и частотой обострений > 4 р/год.

Схема 1
Амоксициллин/клавуланат

внутрь по 625 мг 3 р/сут 7—
14 сут ииллии

Левофлоксацин внутрь 500 мг
1 р/сут 7—14 сут ииллии

Моксифлоксацин внутрь 400 мг
1 р/сут 7—14 сут 

Схема 2
Цефотаксим в/в по 1 г 3 р/сут 3—

4 сут ииллии
Цефтриаксон в/в 1—2 г 1 р/сут

3—4 сут, 
ззааттеемм

Цефуроксим внутрь по 750 мг
2 р/сут 7—10 сут ииллии

Цефиксим внутрь 400 мг 1 р/сут
7—10 сут

Схема 3
Ципрофлоксацин в/в по 400 мг 2—

3 р/сут 3—4 сут, 
ззааттеемм
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Ципрофлоксацин внутрь по 400 мг
2—3 р/сут 7—10 сут

Показаниями для парентерального

применения антибиотиков являются:

� отсутствие пероральной формы ЛС;

� заболевания желудочно�кишечного

тракта;

� тяжелое обострение заболевания;

� ИВЛ;

� невозможность соблюдения предписа�

ний врача.

В случае госпитализации пациентов с
тяжелым обострением ХОБЛ применя�

ется следующая тактика лечения: 

� кислородотерапия (ингаляции кис�

лорода не менее 18 ч/сут, НВЛ,

ИВЛ);

� бронхолитическая терапия (по по�

требности);

� терапия ГКС для системного примене�

ния (назначаются одновременно с

бронхолитиками);

� внутривенное введение метилксанти�
нов (при необходимости);

� антибактериальная терапия (при по�

явлении признаков бактериальной ин�

фекции);

� лечение сопутствующих заболеваний

(СН, нарушение ритма сердца).

Кислородотерапия является одним

из ключевых направлений комплекс�

ного лечения больных с обострением

ХОБЛ в условиях стационара. 

Адекватный уровень оксигенации (см.
"Лечение при стабильном течении
ХОБЛ"), как правило, достигается быстро

при неосложненном обострении ХОБЛ.

После начала ингаляции кислорода через

назальные катетеры (скорость потока —

1—2 л/мин) или маску (содержание кис�

лорода во вдыхаемой кислородно�воз�

душной смеси 24—28%), газовый состав

крови должен контролироваться через

каждые 30—45 мин (адекватность окси�

генации, исключение ацидоза, гиперкап�

нии). Если эффект ингаляции кислорода

минимальный или отсутствует, показана

НВЛ (особое внимание уделяется НВЛ с

созданием положительного давления).

Эффективность этого метода лечения ДН

достигает 80—85% и сопровождается по�

вышением рН, снижением уровня гипер�

капнии, уменьшением одышки уже в

первые 4 ч лечения, а также снижением

длительности госпитального периода

лечения. НВЛ с перемежающимся поло�

жительным давлением улучшает газо�

вый состав крови и рН, снижает госпи�

тальную смертность, потребность в ИВЛ

и интубации и продолжительность госпи�

тального лечения.

Показания к ИВЛ:
� выраженная одышка с участием вспо�

могательной мускулатуры;

� ЧД > 35/мин;

� угрожающая РаО2 < 40 мм рт. ст. или

РаО2/FiO2 < 200 мм рт. ст.;

� тяжелый ацидоз pH < 7,25 и гиперкап�

ния (PаCO2 > 60 мм рт. ст.);

� остановка дыхания;

� сонливость, нарушение сознания;

� сердечно�сосудистые осложнения (ги�

потония, шок, СН);

� другие осложнения (метаболические,

сепсис, пневмония, эмболия легочной

артерии, баротравма, массивный пле�

вральный выпот);

� неэффективность НВЛ.

Бронхолитики

Схема 1
Ипратропия бромид/фенотерол

по 1 мг (2 мл) каждые 30 мин в
течение первых 1,5 ч, далее каж�
дые 2—4 ч по потребности 

Схема 2
Ипратропия бромид, небулизиро�

ванный раствор, в ингаляциях
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по 0,5 мг (2 мл) каждые 30 мин
в течение первых 1,5 ч, далее
каждые 2—4 ч по потребности

++
Сальбутамол, небулизированный

раствор, в ингаляциях по 2,5—
5 мг (1—2 мл) каждые 20 мин в
течение первого часа, далее по
2,5—10 мг (1—4 мл) каждые 1—
4 ч по потребности ииллии

Фенотерол, небулизированный рас�
твор, по 0,5—1 мг (0,5—1 мл)
каждые 20 мин в течение первого
часа, далее по 0,5—1 мг (0,5—1 мл)
каждые 1—4 ч по потребности

++
Преднизолон внутрь 30 мг/сут

10—14 сут ииллии
Метилпреднизолон в/в 0,5 мг/кг

4 р/сут 
+_ 

Аминофиллин в/в капельно (со ско�
ростью введения 0,5 мг/кг/час)
240 мг/час (до 960мг/сут) (под
контролем ЭКГ) или другие
метилксантины

После улучшения состояния регуляр�

ные ингаляции комбинаций бронхолити�

ков через небулайзер продолжают до ус�

транения симптомов обострения:

Схема 1
Ипратропия бромид, небулизиро�

ванный раствор, в ингаляциях
по 0,5 мг (2 мл) 4 р/сут

++
Сальбутамол, небулизированный

раствор, в ингаляциях по 2,5—
5 мг (1—2 мл) 4—6 р/сут

Схема 2
Ипратропия бромид/фенотерол,

небулизированный раствор, в
ингаляциях по 0,75—1 мг/0,375—
0,5 мг (1,5—2 мл) 4 р/сут

В качестве противовоспалительной те�

рапии при обострении ХОБЛ I—II ста�

дии дополнительно можно назначить

фенспирид:

Фенспирид внутрь по 80 мг 2—
3 р/сут в течение 14 дней

Применение фенспирида при обостре�

нии ХОБЛ требует дальнейшего уточне�

ния.

Критерии возможной выписки па�
циента с обострением ХОБЛ из стаци�
онара:
� потребность в ингаляционных β2�аго�

нистах не более чем через 4—6 ч;

� стабильное состояние больного за по�

следние 24 ч;

� стабильные показатели газов крови за

последние 24 ч;

� способность передвигаться в пределах

палаты, самостоятельно принимать

пищу и спать без частых приступов

одышки;

� осознание и возможность соблюдения

всех рекомендаций врача, касающих�

ся режимов терапии;

� соблюдением необходимых условий

наблюдения и ухода в домашних усло�

виях.

Перед выпиской обсуждают меры по

профилактике обострения заболева�

ния; особое внимание уделяют вакци�

нации против гриппа, знанию и пони�

манию назначенной терапии, включая

технику ингаляций, умению оценить

симптомы, свидетельствующие об обо�

стрении. При сохраняющейся нетрудо�

способности обсуждают социальные

проблемы. Лечение после выписки из

стационара включает отказ от куре�

ния, мониторирование спирометричес�

ких показателей и эффективности ле�

чения.
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Оценка эффективности лечения

Положительный эффект от проводимой

терапии ингаляционными ГКС или ком�

бинированными ЛС (ингаляционные

ГКС и β2�адреномиметики длительного

действия) оценивается по результатам

бронходилатационной пробы. Прирост

ОФВ1 в бронходилатационной пробе

> 15% или > 200 мл свидетельствует об

эффективности лечения. 

Лечение считается тем эффективнее,

чем больше оно соответствует своим це�

лям.

См. "Общие принципы лечения".

Побочные эффекты лечения

При применении β2�адреномиметиков

может развиться тахикардия, аритмия,

тремор и гипокалиемия. 

Дозы метилксантинов, обеспечивающие
бронхолитическое действие, близки к ток�
сическим. Риск развития нежелательных
реакций требует повышенного внимания
врача, постоянного контроля ЧСС, уровня
калия в сыворотке крови и анализа ЭКГ.
Однако стандартных процедур оценки бе�
зопасности применения этих ЛС в кли�
нической практике не существует.

Ошибки 
и необоснованные назначения

Длительное лечение системными ГКС

при стабильном течении ХОБЛ не реко�

мендуется в связи с неблагоприятным

соотношением эффективности/риска. 

Применение системных ГКС > 14 сут

при обострении ХОБЛ не приводит к по�

вышению эффективности лечения. 

ГКС для ингаляционного применения не�

приемлемы в качестве монотерапии ХОБЛ. 

При стабильном течении ХОБЛ ис�

пользование антибиотиков не рекомен�

дуется. Профилактическое применение

антибиотиков неэффективно.

Прогноз

На сегодняшний день ни одно из имею�

щихся ЛС для лечения ХОБЛ не предот�

вращает прогрессирование заболевания

и не влияет на долгосрочный прогноз.

Основной причиной смерти пациентов

с ХОБЛ является острая ДН.

Снижение индекса массы тела являет�

ся независимым фактором риска леталь�

ности пациентов с ХОБЛ.

Профилактика обострения ХОБЛ

В настоящее время получены многочис�

ленные доказательства того, что отказ от

курения и оптимальная бронхолитическая

терапия обусловливают снижение часто�

ты и степени тяжести обострений ХОБЛ. 

Ревакцинации пневмококковой вакци�

ной подлежат пациенты в возрасте стар�

ше 65 лет, если первая доза вакцины вво�

дилась по крайней мере 5 лет назад и в

тот период они были моложе 65 лет.
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Длительная терапия 

Флуимуцилом при хронической 

обструктивной болезни легких: 

исследование BRONCUS1

Результаты исследования BRONCUS

были изложены на 13�м ежегодном кон�

грессе Европейского респираторного об�

щества (27 сентября — 1 октября 2003 г.,

Вена, Австрия) проф. М. Decramer

(Бельгия).

В исследовании BRONCUS (Bronchitis

Randomised On NAC Cost Utility Study)

изучалось влияние длительной терапии

ФЛУИМУЦИЛОМ (N�ацетилцистеи�
ном) при хронической обструктивной

болезни легких (ХОБЛ) средней и тя�

желой стадии.

В этом рандомизированном плацебо�

контролируемом многоцентровом ис�

следовании с параллельными группами

приняло участие 523 пациента. Пациен�

ты были разделены на две группы. По�

мимо стандартной терапии ХОБЛ, в од�

ной из них (n = 256) проводилось лече�

ние Флуимуцилом в дозе 600 мг в сутки,

а в другой — плацебо (n = 267). В отли�

чие от других испытаний, проводив�

шихся при ХОБЛ, в исследовании

BRONCUS пациентам разрешали про�

должать лечение, начатое до рандоми�

зации. 

Наблюдение за больными длилось в

течение 3 лет. Первичными конечными

точками исследования были динамика

функции внешнего дыхания (ФВД) и ча�

стота обострений. Вторичными конеч�

ными точками являлись качество жизни

и фармакоэкономическая эффектив�

ность. Параметры ФВД измеряли каж�

дые 3 мес, качество жизни оценивали

через 6 мес.

Характеристика пациентов
Изучавшаяся группа состояла из ку�

рильщиков (или бывших курильщиков),

у которых за последние 2 года было по

крайней мере два обострения. 

По критериям GOLD 75% пациентов

страдали ХОБЛ II стадии (среднетяже�

лой), а 25% — ХОБЛ III стадии (тяже�

лой). Объем форсированного выдоха за

1�ю секунду (ОФВ1) после ингаляции

бронходилататора составлял в среднем

57% от должных величин. 

Ингаляционные глюкокортикоиды по�

лучало большинство больных (71%).

Динамика ФВД
Хотя скорость снижения ОФВ1 за год

была одинаковой в обеих группах, одна�

ко в группе Флуимуцила произошло

значительное снижение функциональ�

ной остаточной емкости легких (на

374 мл), тогда как в группе плацебо этот

показатель несколько увеличился (на

8 мл). Различия между группами были

статистически достоверными (p = 0,008).

Таким образом, Флуимуцил способен су�

щественно уменьшать легочную гипер�

инфляцию. 

Более выраженные положительные

эффекты Флуимуцила проявились у

больных с III (тяжелой) стадией ХОБЛ

1 Научное обозрение подготовил Вознесен�

ский Н.А. Перепечатывается с разрешения

издательства "Атмосфера" и редакции жур�

нала "Атмосфера. Пульмонология и аллерго�

логия". Впервые опубликовано в журнале "Ат�

мосфера. Пульмонология и аллергология" № 4,

2003; 44—46.



по классификации GOLD. У этой под�

группы прием Флуимуцила обусловил

среднее увеличение ОФВ1 на 94 мл (до�

стоверное отличие от группы плацебо,

p = 0,036). Такая же тенденция отмечена

и при оценке жизненной емкости легких

(ЖЕЛ). При добавлении к терапии ХОБЛ

III стадии Флуимуцила наблюдался до�

стоверный прирост ЖЕЛ (в среднем на

187 мл, p = 0,02). 

У больных с тяжелой стадией ХОБЛ

отмечалось и более выраженное поло�

жительное влияние Флуимуцила на

функциональную остаточную емкость

легких: в опытной группе она уменьши�

лась на 509 мл, а в группе плацебо воз�

росла на 254 мл (p = 0,01). 

Таким образом, Флуимуцил может

использоваться для уменьшения ги�

первоздушности легких. 

Частота обострений ХОБЛ
В данном исследовании показано поло�

жительное влияние Флуимуцила на ча�

стоту обострений у пациентов, не полу�

чающих ингаляционные глюкокортико�

иды. В этой подгруппе при приеме Флу�

имуцила число обострений снижалось

на 22% в год (p = 0,02 по сравнению с

плацебо). Эти данные еще раз под�

тверждают правильность выводов

предшествовавших метаанализов [Stey
et al., 2000]. 

Качество жизни
Для оценки качества жизни использова�

лись вопросник госпиталя Св. Георгия и

вопросник Euro�QoL.

В течение первого года лечения каче�

ство жизни улучшилось в обеих груп�

пах — как по данным вопросника госпи�

таля Св. Георгия, так и по показателям

Euro�QoL. После этого срока наблюда�

лось ухудшение до уровня более низко�

го, чем до начала исследования. По шка�

ле симптомов ухудшение сохранялось

на протяжении всего срока лечения. На

практике это означает, что усиление

симптомов ХОБЛ происходит достаточ�

но быстро. 

При анализе по подгруппам у паци�

ентов, не получавших ингаляционные

глюкокортикоиды, качество жизни по

шкале симптомов вопросника госпита�

ля Св. Георгия было выше. Эти данные

находятся в соответствии со снижени�

ем частоты обострений в этой группе

при приеме Флуимуцила.

Фармакоэкономическая 
эффективность
Несмотря на различную стоимость ле�

чения Флуимуцилом в разных стра�

нах, обнаружено определенное влия�

ние такой терапии на стоимость гос�

питализации и сопутствующего лече�

ния. В группе Флуимуцила затраты на

стационарное лечение оказались

меньше, чем в группе плацебо. Эти

данные подтверждают выводы Gerrits
et al. (2003) о том, что при лечении

Флуимуцилом снижается риск по�

вторной госпитализации вследствие

обострения ХОБЛ.

В целом можно сказать, что назначе�

ние Флуимуцила не приводит к значимо�

му увеличению прямых затрат на лече�

ние, а у пациентов с тяжелой стадией

ХОБЛ наблюдается даже тенденция к их

уменьшению.

Выводы
По заключению профессора M. Decra�

mer, результаты исследования BRON�

CUS ясно свидетельствуют о месте Флу�

имуцила в терапии ХОБЛ. Эти резуль�

таты говорят о необходимости измене�

ния существующих терапевтических

руководств и включения Флуимуцила в

схемы ведения больных ХОБЛ.

Теперь существуют доказательства

положительного действия Флуимуци�

Глава 29.  Хроническая обструктивная болезнь легких
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Обострения хронической обструктивной

болезни легких (ХОБЛ) часто связаны с

участием инфекционных агентов, что в

большинстве случаев требует назначе�

ния антибактериальных препаратов. Ос�

новными возбудителями респираторных

инфекций при ХОБЛ являются Str.
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Str.
pyogenes, Klebsiella pneumoniae, а также

вирусы (респираторно�синцитальный

вирус, аденовирус, вирусы гриппа и па�

рагриппа) и атипичные возбудители (ми�

коплазмы и хламидии). 

В патогенезе обострений значительную

роль играет несостоятельность специфи�

ческого и неспецифического противоин�

фекционного иммунного ответа: сниже�

ние фагоцитарной активности макрофа�

гов, уменьшение титров Ig A, G и M, по�

вышение уровня IgE. К тому же частое и

длительное использование антибиотиков

способствует появлению резистентных

штаммов возбудителей, снижая клини�

ческую эффективность антибактериаль�

ной терапии и ослабляя реакции иммун�

ной системы. Профилактика инфекции

при ХОБЛ более предпочтительна, чем

лечение развившегося инфекционного

процесса. Поэтому есть основания для

использования иммунокорригирующей

терапии, в частности, иммуномодулято�

ров микробного происхождения, с целью

профилактики респираторной инфекции. 

РИБОМУНИЛ (препарат из рибосо�

мальных фракций бактерий) обладает

уникальным сочетанием свойств перо�

ральной вакцины и неспецифического

иммунокорректора. Анализ этиологи�

ческой структуры бактериальных ин�

фекций респираторного тракта позво�

лил создать препарат с оптимальным

антигенным спектром. В состав рибому�

нила входят рибосомы (Klebsiella pneu�
moniae — 35%, Str. pneumoniae — 30%,

Str. pyogenes — 30%, Haemophilus
influenzae — 5%) и селективные мемб�

ранные фракции (протеогликаны мемб�

ранной части Klebsiella pneumoniae).

Компоненты препарата содержат анти�

гены, идентичные поверхностным анти�

генам бактерий, и при попадании в ор�

ганизм вызывают образование специ�

фических антител к этим возбудите�

лям, обеспечивая эффект вакцины.

Мембранные протеогликаны стимули�

руют неспецифический иммунитет,

усиливая активность фагоцитирующих

клеток, стимулируя функцию Т� и В�

лимфоцитов, продукцию иммуноглобу�

линов типа IgA, интерлейкина�1, а так�

же альфа�интерферона. Назначение

рибомунила не требует исходного опре�

деления иммунного статуса пациента. 

Свойства рибомунила обеспечивают

препарату хорошую эффективность,

подтвержденную в 19 европейских двой�

ла у больных с III (тяжелой) стадией

ХОБЛ по классификации GOLD. Пре�

парат может служить при ХОБЛ опре�

деленной альтернативой ингаляцион�

ным глюкокортикоидам. Особенно это

относится к пациентам с частыми обо�

стрениями ХОБЛ или с низким ОФВ1

(менее 50% от должной величины).

Использование рибомунила при ХОБЛ:

эффективная возможность предотвратить

обострение
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ных слепых плацебоконтролируемых ис�

следованиях и обобщенную в метаанали�

зе (n=2117: 902 взрослых пациента, 1215

детей; n=1062 — прием рибомунила,

n=1055 — плацебо). Прием рибомунила

позволяет уменьшить число рецидивов

респираторных инфекций на 54—78%,

длительность рецидива на 42—79% и не�

обходимость использования антибиоти�

ков на 38%.

Проведено рандомизированное двой�

ное слепое исследование влияния рибо�

мунила на клиническую картину и пока�

затели иммунитета больных хроничес�

ким бронхитом с частыми (более 3 раз в

год) и длительными (21 день и более) обо�

стрениями. Пациенты получали рибому�

нил или плацебо, наблюдение осуществ�

лялось в течение 2 лет с момента начала

исследования.

В ходе исследования отмечены хоро�

шая переносимость и отсутствие значи�

мых побочных эффектов. У 35% боль�

ных хроническим бронхитом, получав�

ших рибомунил, наблюдалась стойкая

ремиссия заболевания в течение года с

момента начала приема препарата, у

49% пациентов — достоверное сниже�

ние количества и длительности обостре�

ний. В группе, получавшей рибомунил,

среднее количество обострений до лече�

ния составило 4,2±0,6 раза, после курса

терапии рибомунилом — 2,5±0,4 раза.

Средняя длительность обострений до

лечения составляла 21,2±1,6 дня, после

курса рибомунила — 2,5±0,4 дня. На�

блюдалось также более легкое течение

обострений заболевания, что выража�

лось в уменьшении потребности в анти�

бактериальной терапии для их купиро�

вания. Уменьшение числа обострений

на фоне приема рибомунила установле�

но как в период приема препарата, так и

в течение 6 месяцев после окончания

курса лечения. У 30% пациентов стой�

кая ремиссия хронического бронхита

после курса терапии рибомунилом со�

хранялась более 3 лет. 

Исследования зарубежных коллег

[Galioto G.B. et al. Int J Immunotherapy

2001; 17: 31—40] показали достоверное

снижение числа инфекционных эпизо�

дов на 82% по сравнению с плацебо у

взрослых пациентов с ХОБЛ (p < 0,02,

n=180, 44% курильщики). Среди лиц,

принимавших рибомунил, значительно

улучшились показатели ФВД. 

Применение рибомунила оказывает

иммунокорригирующее действие на из�

мененные показатели системного и мест�

ного иммунитета респираторного тракта.

В результате приема рибомунила досто�

верно нормализовалось количество

CD5+� и CD4+�лимфоцитов (p < 0,05), а

также функциональная активность мак�

рофагов и нейтрофилов бронхиального

лаважа (p < 0,05). Выраженное влияние

рибомунил оказал и на нормализацию

продукции иммуноглобулинов слизистой

оболочки бронхов (p < 0,05).

Исследования показали, что хороший

эффект от лечения достигается преиму�

щественно у пациентов, начавших прием

рибомунила в фазе ремиссии ХОБЛ, что

связано с вакциноподобным действием

препарата. 

Применение рибомунила возможно в

том числе в острой стадии инфекции.

При одновременном применении с ан�

тибиотиками рибомунил увеличивает

адгезию нейтрофилов, оказывает им�

муностимулирующее действие, увели�

чивает выработку интерферона и гумо�

ральных факторов неспецифической

защиты, что уменьшает тяжесть забо�

левания и длительность антибактери�

альной терапии. 

Не имеющая аналогов рибосомальная

вакцина рибомунил может служить кли�

нически и экономически обоснованной

альтернативой частому приему антибак�

териальных средств при рецидивирую�
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щих инфекциях респираторного тракта

у пациентов с ХОБЛ.

Рибомунил применяется в дозе: 3 таб�

летки или содержимое 1 пакетика один

раз в сутки натощак; в первый месяц

приема — первые 4 дня недели, затем в

течение 2—5 месяцев в первые 4 дня

месяца.
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Муковисцидоз — заболевание с аутосомно�рецессив�
ным типом наследования, обусловленное моногенной
мутацией и характеризующееся поражением экзокрин�
ных желез в жизненно важных органах и системах. 

Эпидемиология

Распространенность МВ варьирует в зависимости от

популяции. В большинстве стран Европы и Северной

Америки МВ заболевают от 1:2000 до 1:4000 ново�

рожденных. По данным Медико�генетического науч�

ного центра РАМН, распространенность МВ в Рос�

сии составляет 1:12 000 новорожденных. Ежегодно в

Москве рождается 10, в России — 300, в США —

2000, во Франции, Англии, Германии — от 500 до 800,

а в мире — более 45 000 детей, больных МВ. 

В России до сих пор большинство случаев заболе�

вания не диагностируется или диагноз ставится в

поздние сроки заболевания.

Классификация

I. Формы МВ
� Смешанная (легочно�кишечная) с поражением

желудочно�кишечного тракта и бронхолегочной

системы (75—80%).

� Легочная (15—20%).

� Кишечная (5%).

II. Фаза и активность процесса
� Фаза ремиссии:

�� активность:

— малая;

— средняя.

� Фаза обострения.

Этиология и патогенез

МВ обусловлен мутацией гена МВТП (муковисци�

дозного трансмембранного регулятора проводимос�

Глава 30.   Муковисцидоз

Антибиотики/муколитики
Тиамфеникола глицинат
ацетилцистеинат

Флуимуцил�антибиотик ИТ 775
Антимикробные ЛС

Азитромицин 606
Зитролид 668
Хемомицин 794

Амикацин 612
Селемицин 754

Амоксициллин 614
Флемоксин Солютаб 774

Ванкомицин 648
Доксициклин 662

Юнидокс Солютаб 821
Кларитромицин 680

Клабакс 680
Клацид СР 682
Клеримед 683
Фромилид 788

Клиндамицин 683
Ко�тримоксазол 687
Меропенем 704
Оксациллин 723
Рифампицин 743
Тобрамицин
Фузидиевая кислота 790
Цефазолин 796
Цефаклор 797
Цефепим 798

Максипим 698
Цефиксим 799

Супракс 761
Цефтазидим 803
Цефтриаксон 804

Медаксон 700
Офрамакс 728

Цефуроксим 805
Аксетин 609

Ципрофлоксацин 806
Ципролет 808
Цифран 809
Цифран ОД 810

Эритромицин 814
Газы для лечения заболеваний верхних
дыхательных путей

Гелиокс
Глюкокортикоиды

Преднизолон 736
Медопред 702

Муколитики и отхаркивающие ЛС
Дорназа альфа 664

Пульмозим 740
Амброксол 610

Медовент 700
Ацетилцистеин 629

Флуимуцил гранулы 777
Флуимуцил раствор 778
Флуимуцил таблетки 779

Противогрибковые ЛС
Итраконазол 675

Другие ЛС
Витамин Е
Витамин К
Домперидон
Лактулоза
Метоклопрамид
Омепразол
Ранитидин
Ретинол
Сукральфат
Урсодеоксихолевая кислота
Фамотидин
Эргокальциферол (колекальциферол)

Указатель описаний ЛС
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Желудочно#кишечный
тракт
� Дефицит жирораство�

римых витаминов
� Гипопротеинемия
� Отеки
� Хроническая диарея
� Стеаторея
� Желудочно�пищевод�

ный рефлюкс
� Обструкция дисталь�

ных отделов тонкой
кишки

� Инвагинация кишки
� Выпадение прямой

кишки
� Задержка физического

развития
� Дефицит массы тела

Бронхолегочная 
система
� Хронический 

риносинусит
� Полипоз носа
� Кашель
� Одышка
� Гнойная мокрота
� "Сepacia�синдром" 
� Хроническое поражение

НДП — рецидивирую�
щая пневмония

� Аллергический бронхо�
легочный аспергиллез с
формированием прокси�
мальных бронхоэктазов

� Нарушение функции
легких

� "Барабанные палочки"

Поджелудочная железа
� Холелитиаз
� Панкреатит
� Кистофиброз 

Осложнение
Сахарный диабет

Репродуктивная 
функция
� Задержка полового раз�

вития
� Стерильность с азоос�

пермией у мужчин 
� Снижение фертильнос�

ти у женщин с повыше�
нием вязкости отделяе�
мого цервикального 
канала 

Гепатобилиарная 
система
� Цирроз печени 
� Портальная гипертензия 
� Гепатомегалия
� Затяжная желтуха

Нарушение
потоотделения
� Повышенные концент�

рации натрия и хлора в
секрете потовых желез

� Кристаллы соли на коже 

Осложнения
� Тепловые удары 
� Дегидратация 
� Электролитные

нарушения 
� Метаболический 

алкалоз

� Анамнез
� Потовая проба
� Измерение разности назальных потенциалов
� Генетический анализ
� Неонатальная диагностика (уровень ИРТ в крови)
� Пренатальная диагностика (ДНК�диагностика)
� Копрологическое исследование (стеаторея)
� Определение уровня эластазы�1 в кале
� Исследование функции внешнего дыхания

� Немедикаментозные методы, улучшающие отхождение мокроты, и лечебная физкультура
� Диетотерапия
� Муколитическая терапия
� Антибактериальная терапия
� Противовоспалительная терапия (системные ГКС и ГКС в ингаляциях, НПВС, в т.ч. селективно ингибирующие 

циклооксигеназу�2, макролиды)
� Заместительная терапия препаратами поджелудочной железы
� Витаминотерапия

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ                                                                 муковисцидоз

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

�
�

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Формы МВ: 
� Легочная 15—20%
� Кишечная 5% 
� Легочно�кишечная 75—80%�



ти), который расположен в середине

длинного плеча 7�й хромосомы. На сего�

дняшний день выявлено более 1000 му�

таций, ответственных за развитие симп�

томов МВ. Прогресс в изучении генетики

МВ важен не только в перспективе ген�

ной терапии, но и возможности первич�

ной его профилактики (предупреждение

рождения ребенка, больного МВ). 

В результате мутации гена секрет, вы�

рабатываемый экзокринными железами,

становится вязким, что обусловливает

большинство процессов, лежащих в ос�

нове патогенеза заболевания. 

Бронхолегочная система
Железы слизистой, выстилающей ДП,

вырабатывают большое количество вяз�

кого секрета, который скапливается в

просвете бронхов и приводит к полной

обтурации мелких бронхиол. В этих ус�

ловиях у детей с МВ уже в течение пер�

вого года жизни или позднее, часто на

фоне вирусной инфекции, снижающей

эффективность локальных механизмов

противомикробной защиты, в НДП про�

никает большое количество различных

патогенных и условно�патогенных мик�

роорганизмов, чаще всего это:

� Staphylococcus aureus;
� Haemophilius influenzae;
� Pseudomonas aeruginosa. 

В результате инфицирования непо�

движной и вязкой слизи развивается

гнойное воспаление. В условиях наруше�

ния мукоцилиарного клиренса обструк�

ция нарастает, что ведет к интенсифика�

ции инфекционного процесса и форми�

рованию порочного круга “обструкция—

инфекция—воспаление”.

Как правило, в первую очередь НДП

инфицируются SS..  aauurreeuuss  (наиболее час�

то выявляется в мокроте у пациентов с

МВ первых лет жизни), затем часто

присоединяется PP..  aaeerruuggiinnoossaa. Выявле�

ние P. aeruginosa, S. aureus и др. > 6 мес

свидетельствует о хронической колони�

зации НДП этими микроорганизмами.

Прогрессирование хронического инфек�

ционного процесса, вызванного P. Aeru�
ginosa, обычно сопровождается нарас�

танием симптоматики, обусловленной

поражением НДП и прогрессивным

ухудшением функции легких. При этом

P. aeruginosa может трансформиро�

ваться в мукоидные (слизистые) формы,

которые становятся нечувствительны�

ми к действию факторов иммунной за�

щиты и противомикробных ЛС. При

хронической колонизации НДП P. aeru�
ginosa полная эрадикация возбудителя

практически невозможна. 

Бактериальная инфекция, обуслов�

ленная HH..  iinnfflluueennzzaaee, часто развивается

на фоне ОРВИ и может приводить у па�

циентов с МВ к выраженным дыхатель�

ным расстройствам. 

В последнее время возросла роль

BBuurrkkhhoollddeerriiaa  cceeppaacciiaa. Течение инфекции,

вызванной этим микроорганизмом при

МВ, различно. Примерно у 1/3 больных

отмечаются частые обострения бронхо�

легочного процесса, развивается так на�

зываемый ""cceeppaacciiaa��ссииннддрроомм"", характе�

ризующийся молниеносной пневмонией

и септицемией (прогноз при этом обычно

плохой). У других больных она сущест�

венно не влияет на течение заболевания.

Наличие в мокроте B. cepacia повышает

риск развития суперинфекции, вызван�

ной P. aeruginosa, S. aureus, H. influenzae.

Иногда в качестве случайной находки

высевается другая патогенная микро�

флора — Klebsiella pneumonie, Esche�
richia coli, Serrata marcescens, Stenotro�
phomonas maltophilia и Proteus spp., од�

нако роль этих микроорганизмов в пато�

генезе МВ окончательно не установлена. 

AAssppeerrggiilllluuss  ffuummiiggaattuuss высевается из

мокроты пациентов с МВ довольно часто.

Наиболее клинически значимой формой
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грибковой инфекции при МВ является

аллергический бронхолегочный аспер�
гиллез, частота его развития у пациен�

тов с МВ варьирует от 0,6 до 11%. При не�

своевременной диагностике и в отсутст�

вие адекватного лечения формируются

проксимальные бронхоэктазы, отмеча�

ется быстрое прогрессирование бронхо�

легочного процесса с нарастанием венти�

ляционных расстройств.

Современная концепция поражения

легких при МВ указывает, что опреде�

ленную роль в повреждении легочной

ткани играют иммунные процессы. Им�

мунологические нарушения значительно

возрастают при длительной колониза�

ции НДП P. aeruginosa. В процессе своего

размножения микроколонии этого мик�

роорганизма продуцируют вирулентные

факторы, которые повреждают эпите�

лий НДП, стимулируют выработку ме�

диаторов воспаления, повышают прони�

цаемость капилляров, вызывают лейко�

цитарную инфильтрацию.

Поджелудочная железа
Сгущение секрета поджелудочной же�

лезы часто приводит к обструкции ее

протоков еще до рождения ребенка.

В результате панкреатические фермен�

ты, которые продолжают вырабатывать�

ся в ацинусах в обычном количестве, не

достигают двенадцатиперстной кишки.

Накопление активных ферментов приво�

дит к аутолизу ткани поджелудочной

железы. Часто уже на первом месяце

жизни тело поджелудочной железы

представляет собой скопление кист и

фиброзной ткани (отсюда другое назва�

ние заболевания — кистофиброз). В ре�

зультате разрушения поджелудочной

железы нарушаются процессы перева�

ривания и всасывания (прежде всего жи�

ров и белков), развивается дефицит жи�

рорастворимых витаминов (А, Д, Е и К).

При отсутствии соответствующего лече�

ния это приводит к задержке физичес�

кого развития ребенка. При некоторых

мутациях гена МВ повреждение подже�

лудочной железы прогрессирует мед�

ленно, а ее функция остается сравни�

тельно сохранной в течение многих лет.

Желудочно%кишечный тракт 
Нарушения транспорта натрия, хлора и

воды в тонкой кишке у новорожденных

может приводить к закупорке дисталь�

ных ее отделов густым и вязким мекони�

ем — мекониальному илеусу. При этом в

ряде случаев развивается атрезия тон�

кой кишки. Стенка чрезмерно расширен�

ной кишки может разрываться еще до

рождения ребенка, в результате разви�

вается мекониальный перитонит. 

У детей и взрослых также может воз�

никать острая, подострая или хроничес�

кая обструкция дистальных отделов тон�

кой и проксимальных отделов толстой

кишки клейким секретом слизистой и

каловыми массами, приводящая к разви�

тию кишечной непроходимости. 

Другой причиной тонкокишечной не�

проходимости у детей с МВ может яв�

ляться инвагинация тонкой кишки.

Задержка эвакуации содержимого из

желудка, повышенная продукция соля�

ной кислоты, нарушение перистальтики

желудка часто приводят к развитию у

пациентов с МВ гастроэозофагеального
рефлюкса, развитию которого способст�

вует также применение некоторых ЛС,

снижающих тонус нижнего пищеводного

сфинктера (теофиллин, сальбутамол),

или определенные виды физиотерапии.

Из�за рецидивирующей или постоянной

регургитации содержимого желудка в

пищевод развивается эзофагит различ�

ной степени тяжести, иногда с развитием

пищевода Барретта. При высоком желу�

дочно�пищеводном рефлюксе возможна

аспирация желудочного содержимого с

аспирационным поражением легких. 
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Кожные покровы
Секрет потовых желез у пациентов с

МВ характеризуется повышенными

концентрациями натрия и хлора: со�

держание соли превышает нормальный

показатель примерно в 5 раз. Такая

аномалия функции потовых желез вы�

является уже при рождении и сохраня�

ется на протяжении всей жизни паци�

ента. В условиях жаркого климата

чрезмерная потеря соли через кожные

покровы приводит к электролитным

расстройствам, метаболическому алка�

лозу и предрасположенности к тепло�

вому удару.

Репродуктивная система
Азооспермия у мужчин с МВ связана с

врожденным отсутствием, атрофией или

обструкцией семенного канатика. Ука�

занные аномалии встречаются и у части

лиц мужского пола из числа носителей

гена муковисцидоза.

Снижение фертильности у женщин

обусловлено повышением вязкости от�

деляемого цервикального канала мат�

ки, что затрудняет миграцию спермато�

зоидов. 

Клинические 
признаки и симптомы

Клинические проявления МВ зависят от

поражения различных органов и систем

и включают:

� признаки поражения бронхолегочной

системы;

� признаки поражения поджелудочной

железы;

� признаки поражения желудочно�ки�

шечного тракта;

� признаки поражения гепатобиллиар�

ной системы;

� нарушение потоотделения;

� нарушение репродуктивной функции. 

Симптомы, позволяющие предположить наличие МВ

У детей первого У детей дошкольного У детей школьного У подростков
года жизни возраста возраста и взрослых 

Рецидивирующий/ Стойкий кашель, Хронические симптомы Гнойные заболевания
постоянный кашель возможно с гнойной поражения НДП неясной легких неясной
или одышка мокротой этиологии этиологии

Рецидивирующая Диагностически неясная Хронический риносинусит Утолщение концевых
пневмония рецидивирующая или фаланг пальцев по

постоянная одышка типу "барабанных 
палочек"

Отставание в Дефицит массы тела, Полипоз носа Панкреатит
физическом развитии отставание в росте

Неоформленный, Выпадение прямой Бронхоэктазы Обструкция
обильный, кишки дистальных отделов 
маслянистый тонкой кишки
и зловонный стул 

Хроническая диарея Инвагинация кишки Утолщение концевых фаланг Признаки цирроза
пальцев по типу печени и портальной
"барабанных палочек" гипертензии

Выпадение прямой Хроническая диарея Хроническая диарея Отставание в росте
кишки

Затяжная Утолщение концевых Обструкция дистальных Задержка полового 
неонатальная желтуха фаланг пальцев по типу отделов тонкой кишки развития

"барабанных палочек" 
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Любой из указанных симптомов может

наблюдаться у детей младшего или стар�

шего возраста (известны нетипичные

случаи появления симптома "барабан�

ных палочек" и заболевания печени в

первые годы жизни).

У большинства пациентов первые симп�

томы МВ выявляются уже на первом году

жизни, хотя известны случаи более позд�

него, вплоть до зрелого возраста, развития

заболевания. Симптоматика МВ в значи�

тельной степени зависит от типа мутации

(или мутаций). Наиболее распространен�

ной является мутация, при которой клини�

ческие признаки МВ появляются в раннем

возрасте, развивается недостаточность

поджелудочной железы (90% случаев).

Клинические проявления МВ в неона�
тальном периоде:
� мекониальный илеус (у 20% новорож�

денных с МВ), в ряде случаев перито�

нит, связанный с перфорацией кишеч�

ной стенки. До 70—80% детей с меко�

ниальным илеусом больны МВ;

� длительная желтуха, которая выявля�

ется у 50% пациентов с мекониальным

илеусом.

Клинические проявления МВ на пер�
вом году жизни. 

Для большинства детей грудного воз�

раста, страдающих МВ, характерно со�

четание следующих симптомов:

� кашель;

� нарушение стула;

� отставание в физическом развитии. 

При этом один из них может выступать

в качестве ведущего. 

Кашель, сначала сухой и редкий, в

дальнейшем прогрессирует до хроничес�

кого, резкого, частого и мало продуктив�

ного; приступы кашля могут провоциро�

вать рвоту. В некоторых случаях он на�

поминает кашель больных коклюшем.

Появление кашля может быть связано с

инфекцией верхних ДП. 

Для пациентов с МВ характерен час�
тый, обильный, зловонный, маслянис�
тый стул, содержащий непереваренные

остатки пищи. Каловые массы с трудом

смываются с горшка, пеленок, могут

быть видимые примеси жира. 

В некоторых случаях единственным

симптомом заболевания может быть от�
ставание в физическом развитии. 

У 5% пациентов первым клиническим

проявлением МВ может быть выпадение
прямой кишки, к которому предрасполага�

ют приступы кашля у детей с измененным

стулом, недостаточностью питания, ослаб�

ленным мышечным тонусом, вздутием ки�

шечника и эпизодическими запорами. 

При тщательном обследовании обна�

руживается учащенное дыхание, увели�

У детей первого У детей дошкольного У детей школьного У подростков
года жизни возраста возраста и взрослых

Соленый вкус кожи Кристаллы соли на коже Панкреатит Стерильность 
с азооспермией 
у мужчин 
(97% пациентов с МВ)

Тепловой удар или Гипотоническая Выпадение прямой Снижение
дегидратация при дегидратация кишки фертильности
жаркой погоде у женщин (< 50% 

пациентов с МВ)

Хроническая Гипоэлектролитемия Гепатомегалия
гипоэлектролитемия и метаболический алкалоз 

Гипопротеинемия/ Гепатомегалия или Заболевание печени
отеки диагностически неясное неясной этиологии

нарушение функции печени



чение переднезаднего размера грудной

клетки и слабо выраженное, но стойкое

втяжение нижних межреберных мышц.

Аускультативные патологические при�

знаки могут вообще не выявляться или

присутствовать в виде сухих и влажных

мелко� и крупнопузырчатых хрипов. На

рентгенограмме органов грудной полости

выявляют уплотнение стенок бронхов, а

также различной степени уплотнение

или повышенную воздушность легочной

ткани. Могут развиваться ателектазы в

сегментах и долях легких, причем пора�

жение правой верхней доли относится к

диагностически значимым признакам

муковисцидоза.

Манифестация МВ в дошкольном воз�
расте — достаточно редкое явление.

В отсутствие соответствующего лече�

ния выпадение прямой кишки отмеча�

ется у 25% пациентов с МВ, как правило,

в возрасте 1—2 лет. У детей старше 5 лет

этот симптом встречается значительно

реже. 

Лишь в очень редких случаях диагноз
МВ не устанавливается до достижения
пациентами школьного возраста, что

может быть связано с "мягкими" мутаци�

ями и относительной "сохранностью"

функции поджелудочной железы. 

Случаи манифестации МВ в подрост�
ковом и зрелом возрасте без каких�либо

симптомов заболевания в анамнезе

встречаются крайне редко и характери�

зуются менее типичными клиническими

проявлениями.

Симптомы обострения бронхолегоч�
ного процесса у пациентов с МВ:
� изменение характера кашля;

� появление ночного кашля;

� увеличение количества мокроты и из�

менение ее характера;

� нарастание одышки;

� лихорадка;

� учащение пульса;

� ухудшение аппетита;

� снижение массы тела;

� снижение толерантности к физичес�

кой нагрузке;

� цианоз;

� ухудшение физикальной и рентгено�

логической картины в легких;

� ухудшение показателей ФВД. 

Осложнения МВ
Недостаток витамина Е проявляется ге�

молитической анемией у новорожден�

ных и неврологической симптоматикой у

детей старшего возраста.

Обструкция дистальных отделов тон�

кой кишки встречается у 2% детей млад�

ше 5 лет, у 27% пациентов в возрасте

старше 30 лет, 7—15% пациентов всех

возрастов. 

Симптомы: 

� боль в животе;

� пальпируемая увеличенная слепая

кишка;

� частичная или полная кишечная обст�

рукция крайне вязким содержимым

илеоцекального отдела кишечника. 

Тяжелая обструкция сопровождается

болевым синдромом, вздутием кишечни�

ка, рвотой, запором и появлением уров�

ней жидкости на обзорной рентгенограм�

ме брюшной полости.

Такие осложнения, как назальный по�
липоз и холелитиаз, часто встречаются

у пациентов с МВ и обычно протекают

бессимптомно. 

Клинические проявления аллергичес�
кого бронхолегочного аспергиллеза (см.
"Диагноз и рекомендуемые клинические
исследования: диагностические крите�
рии аллергического бронхолегочного ас�
пергиллеза").

По мере увеличения средней продолжи�

тельности жизни пациентов с МВ все ча�

ще регистрируются такие поздние прояв�

ления и осложнения заболевания, как са�
харный диабет и тяжелая печеночная па�
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тология, которые ранее из�за небольшой

продолжительности жизни считались не�

типичными для данного заболевания.

Сахарный диабет выявляется у 20%

взрослых пациентов с МВ. Развитие са�

харного диабета может быть спровоци�

ровано терапией ГКС или высококало�

рийным питанием. Клинические прояв�

ления типичны для диабета — жажда,

полиурия, полидипсия, снижение массы

тела. Однако кетоацидоз при сахарном

диабете, развившемся на фоне МВ,

встречается редко. 

Фиброз печени, развивающийся в той

или иной степени почти у всех пациентов

с МВ, в 5—10% наблюдений прогресси�

рует до тяжелого заболевания печени с

билиарным циррозом и портальной ги�

пертензией.

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

Диагноз МВ, как правило, ставят на осно�
вании типичных клинических проявле�
ний заболевания (см. "Клинические при�
знаки и симптомы: симптомы, позволя�
ющие предположить наличие МВ") в со�

четании с высоким содержанием натрия и

хлора в секрете потовых желез.

Отягощенный семейный анамнез

При диагностике МВ большое внимание

уделяют выявлению отягощенного се�
мейного анамнеза:

� наличие МВ у родных братьев или се�

стер;

� схожие клинические проявления у

близких родственников или смерть де�

тей на первом году жизни.

Потовая проба

Является наиболее специфичным диа�
гностическим тестом МВ. Стандартная

методика предусматривает сбор пота по�

сле ионофореза пилокарпина. У здоро�
вых лиц концентрация натрия и хлори�

дов в секрете потовых желез не превы�

шает 40 ммоль/л. Положительной пото�
вой пробой считается концентрация

хлора > 60 ммоль/л.

Показания к повторному проведению
потовой пробы:
� положительная потовая проба;

� сомнительная потовая проба;

� результаты первой пробы отрица�

тельные, но клинические проявления

позволяют с высокой вероятностью

предполагать наличие МВ.

Для окончательного диагностического
заключения требуется получение поло�

жительных результатов при выполне�

нии потовой пробы 2 или 3 раза. 

Наиболее частые причины ложноот�
рицательных результатов:

� технические ошибки;

� проведение потовой пробы у новорож�

денных;

� безбелковые отеки или гипопротеине�

мия (по ликвидации отеков потовая

проба становится положительной);

� лечение клоксациллином.

Ошибочные результаты обычно обус�

ловлены различными техническими по�

грешностями — неаккуратностью при сбо�

ре и транспортировке пота, очистке кож�

ных покровов, взвешивании и определе�

нии концентрации электролитов — и чаще

всего возникают в лабораториях, редко

проводящих анализ потовых проб.

Измерение разности назальных потен%

циалов

Измерение разности назальных потен�

циалов отражает основной дефект МВ и

является информативным дополнитель�

ным методом его диагностики у детей

старше 6—7 лет и взрослых. Суть метода

состоит в измерении разности потенциа�
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лов между электродами, один из кото�

рых располагается на поверхности сли�

зистой оболочки носа, а второй — на

предплечье. В норме пределы разности

потенциалов варьируют от �5 мВ до �40

мВ; у пациентов с МВ эти пределы со�

ставляют от �40 мВ до �90 мВ. 

Генетический анализ

Генетическое тестирование на все воз�

можные мутации, связанные с МВ, явля�

ется слишком дорогим, так как число из�

вестных мутаций уже превышает 1000.

Однако если ни одна из 10 наиболее час�

то встречающихся в данном регионе му�

таций не обнаруживается ни в одной из

хромосом пациента, вероятность диагно�

за МВ значительно снижается.

Неонатальная диагностика

Неонатальная диагностика позволяет:

� определить распространенность МВ в

регионах, в которых диагностика МВ

находится на недостаточно высоком

уровне;

� своевременно выявить детей, страда�

ющих МВ, и как можно раньше начать

соответствующее лечение;

� выявить семьи, нуждающиеся в гене�

тической консультации.

Определение концентрации ИРТ в

крови в настоящее время может исполь�

зоваться как скрининговый метод для

диагностики МВ у новорожденных. Кон�

центрации ИРТ в крови новорожден�

ных, страдающих МВ, почти в 5—10 раз

превосходят уровни ИРТ у здоровых

детей. Однако необходимо отметить, что

данный метод характеризуется низкой

специфичностью. Если планируемая

программа неонатальной диагностики

включает определение уровня ИРТ,

следует учитывать соотношение стои�

мости/эффективности подобных меро�

приятий. 

Пренатальная диагностика 

муковисцидоза

Вероятность рождения ребенка с МВ в

семье, где уже есть пациенты с этим за�

болеванием, составляет 25%. Современ�

ные возможности ДНК�диагностики поз�

воляют выявить это заболевание уже во

внутриутробном периоде и при необхо�

димости прервать беременность.

Семьи, желающие иметь здорового ре�

бенка, должны еще до планирования бе�

ременности провести ДНК�диагностику

(ребенку с МВ, а также обоим родителям)

и проконсультироваться у врача�генети�

ка для получения заключения об инфор�

мативности пренатальной диагностики

МВ в данной семье. При возникновении

каждой новой беременности семье необ�

ходимо сразу же (не позднее 8�й недели

беременности) обратиться в центр доро�

довой диагностики, где на строго опреде�

ленных сроках беременности врач�гене�

тик проводит либо генетическую (8—12�я

неделя беременности), либо биохимичес�

кую (18—20�я неделя беременности) диа�

гностику МВ у плода. Отрицательные те�

сты позволяют гарантировать рождение

здорового ребенка в 96—100% случаев.

Копрологическое исследование

У большинства пациентов с МВ обнару�

живается недостаточность поджелудоч�

ной железы с очень низким уровнем или

полным отсутствием панкреатических

ферментов (липазы, амилазы и трипси�

на) в двенадцатиперстной кишке. При

простом копрологическом исследовании

выявляется выраженная стеаторея (в ка�

ле выявляются маслянистые капельки

нейтрального жира). Это простое непря�

мое исследование функционального со�

стояния поджелудочной железы в случае

получения положительного результата

значительно помогает в диагностике МВ. 

Определение уровня эластазы�1 в кале
(нормальное значение > 500 мкг/г) на се�
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годняшний день считается наиболее объ�

ективным методом выявления степени не�

достаточности экзокринной функции под�

желудочной железы, не зависящим от

проводимой заместительной терапии пан�

креатическими ферментами. Специфич�

ность этого метода составляет 100%, чув�

ствительность в выявлении панкреатиче�

ской недостаточности у пациентов с МВ —

93%, а в постановке диагноза МВ — 86,6%.

Снижение количества эластазы�1 яв�

ляется показанием к назначению замес�

тительной терапии ферментами подже�

лудочной железы и может помочь в под�

боре их доз. 

Исследование функции внешнего 

дыхания

Является одним из основных критериев

тяжести поражения органов дыхания у

пациентов с МВ и оценки эффективнос�

ти проводимой терапии. Диагностичес�

кая ценность исследования ФВД возра�

стает при обследовании детей старше

5—8 лет.

У детей с МВ возможно нарастание

бронхиальной лабильности (гиперреак�

тивности бронхов). 

По мере прогрессирования хроническо�

го бронхолегочного процесса отмечается

снижение объема форсированного выдоха

за 1 секунду, жизненной емкости легких и

форсированной жизненной емкости лег�

ких. Снижение указанных показателей на

поздних стадиях заболевания связано с

деструкцией паренхимы легких и нарас�

танием рестриктивных расстройств.

Исследование ФВД позволяет оценить

уровень реакции бронхов на применение

бронходилятаторов и выявить пациен�

тов, у которых назначение данных ЛС

будет эффективным.

Генная терапия

МВ стал одним из первых заболеваний,

при котором начались разработки по

генной терапии, продолжающиеся до на�

стоящего времени. Комплиментарная

ДНК уже клонирована.

Пациенты, страдающие МВ, должны

находится под диспансерным наблюде�

нием регионарного центра МВ с обяза�

тельным обследованием 1 раз в 3 месяца,

что позволяет следить за динамикой за�

болевания, своевременно выявлять ос�

ложнения и при необходимости корриги�

ровать терапию. 

Перечень лабораторных и инструмен�
тальных исследований, которые долж�
ны быть проведены при амбулаторном
осмотре пациента с МВ в поликлинике
регионального центра МВ

� Исследования, которые необходимо
проводить при каждом приеме паци�
ента (1 раз в 3 мес)
— Антропометрия (рост, масса тела,

дефицит массы тела).

— Общий анализ мочи.

— Копрологическое исследование.

— Клинический анализ крови (допол�

нительно при признаках обостре�

ния бронхолегочного процесса).

— Посев мокроты (при невозможнос�

ти собрать мокроту — мазок с зад�

ней стенки глотки) на микрофлору

и чувствительность к антибиоти�

кам (дополнительно при признаках

обострения бронхолегочного про�

цесса).

— Исследование ФВД (дополнитель�

но при признаках обострения брон�

холегочного процесса).

— Определение SaO2 (дополнительно

при признаках обострения бронхо�

легочного процесса).

� Обязательное ежегодное обследование
— Биохимическое исследование кро�

ви (активность печеночных фер�

ментов, электрофорез белков, эле�

ктролиты, глюкоза).
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— Рентгенография органов грудной

клетки в прямой и правой боковой

проекциях.

— Ультразвуковое исследование ор�

ганов брюшной полости.

— Электрокардиография.

— Фиброэзофагогастродуоденоскопия. 

— Осмотр отоларингологом.

— Тест на толерантность к глюкозе.

Диагностические критерии аллерги�
ческого бронхолегочного аспергиллеза:
� нарастание симптомов поражения НДП

с появлением приступов бронхоспазма;

� новые рентгенологические изменения

в легких (инфильтраты, ателектазы,

сливающиеся, гомогенные затемнения

или параллельные линейные тени);

� уровень общего IgE сыворотки крови

> 500 МЕ/л или 4�кратное его повы�

шение;

� повышение уровня специфичных IgE

или положительный кожный тест с ал�

лергеном А. fumigatus;

� повышенный уровень IgG к А. fumiga�
tus;

� уровень эозинофилов крови > 0,5×109 /л

и повышенное содержание эозинофилов

в мокроте;

� выявление в мокроте А. fumigatus.

Для постановки диагноза необходимо

наличие одновременно 4 и более из ука�

занных критериев (наибольшее диагно�

стическое значение из них имеют пер�

вые пять). 

Дифференциальный диагноз

Хотя потовая проба и является специфи�

ческим методом диагностики МВ, суще�

ствуют и другие заболевания, при кото�

рых она может быть положительной:

� синдром приобретенного иммуноде�

фицита;

� недостаточность функции надпочеч�

ников;

� псевдогипоальдостеронизм;

� адреногенитальный синдром;

� синдром Дауна;

� синдром Клайнфельтера;

� атопический дерматит;

� эктодермальная дисплазия;

� семейный холестатический синдром;

� фукозидоз;

� гликогеноз II типа;

� недостаточность глюкозо�6�фосфатазы;

� гипотиреоз;

� гипопаратиреоз;

� кахексия; 

� нервная анорексия;

� синдром Мориака;

� мукополисахаридоз;

� нефрогенный несахарный диабет;

� хронический панкреатит;

� гипогаммаглобулинемия;

� целиакия.

Общие принципы лечения

Лечение больных МВ предпочтительно

проводить в специализированных цен�

трах. 

Терапия МВ должна проводиться при

участии диетологов, физиотерапевтов,

психологов, медицинских сестер, социаль�

ных работников. Следует также активно

вовлекать в процесс лечения обоих роди�

телей пациента и обучать их необходи�

мым навыкам помощи больному ребенку. 

Цели лечения:
� поддержание образа жизни пациента,

максимально приближенного к жизни

здоровых детей;

� профилактика и лечение обострений

бронхолегочных заболеваний;

� обеспечение адекватного питания.

Обязательными составляющими ле�
чения пациентов с МВ являются:
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� методики дренирования бронхиально�

го дерева и лечебная физкультура;

� диетотерапия;

� муколитическая терапия;

� антибактериальная терапия;

� заместительная терапия препаратами

поджелудочной железы;

� витаминотерапия;

� лечение осложнений МВ. 

Методики дренирования 
бронхиального дерева и лечебная
физкультура
Является одним из наиболее важных и

сложных компонентов терапии при МВ,

основной целью которой является очи�

щение бронхиального дерева от вязкой

мокроты, блокирующей бронхи и пред�

располагающей к инфекционному пора�

жению легких. 

В современной клинической практике

используются следующие методики дре�

нирования:

� постуральный дренаж;

� перкуссионный массаж грудной клет�

ки;

� активный цикл дыхания;

� контролируемое откашливание. 

Эффективность тех или иных методов

варьирует в зависимости от индивиду�

альных особенностей пациентов с МВ.

Чем меньше возраст ребенка, тем бо�

лее пассивные методики дренирования

используют. Новорожденным показана

только перкуссия и компрессия грудной

клетки (если их проведение возможно).

По мере роста ребенка следует вводить

более эффективные активные методики,

с постепенным обучением пациентов и

внедрением контролируемого откашли�

вания. 

Регулярная лечебная физкультура не

только помогает лечить обострения хро�

нического бронхолегочного процесса, но

и предупреждать их. Она формирует

правильное дыхание, тренирует дыха�

тельную мускулатуру, улучшает венти�

ляцию легких и повышает эмоциональ�

ный статус ребенка.

С раннего детства необходимо поощ�

рять желание пациентов заниматься

любыми видами спорта (волейбол, езда

на велосипеде, танцы, лыжи, плавание

и т.д.). Ребенок должен выбрать тот вид

спорта, который он считает интерес�

ным — чем больше он ему нравится, тем

эффективнее результат. Физические

упражнения облегчают очищение брон�

хов от вязкой мокроты и развивают ды�

хательную мускулатуру. Некоторые уп�

ражнения укрепляют грудную клетку и

исправляют осанку. Регулярные физи�

ческие нагрузки улучшают самочувст�

вие больных детей и облегчают общение

со сверстниками. Лишь в единичных слу�

чаях тяжесть состояния полностью ис�

ключает возможность физических уп�

ражнений. 

Детям, страдающим МВ, не рекомен�

дуется заниматься видами спорта, при

которых высока вероятность травмы (тя�

желая атлетика, футбол, хоккей и др.),

поскольку длительное ограничение фи�

зической активности при травме небла�

гоприятно сказывается на дренажной

функции легких. 

Диетотерапия
Диета пациентов с МВ по составу долж�

на быть максимально приближенной к

нормальной, богатой белками, без огра�

ничений в количестве жиров и предус�

матривать употребление доступных про�

дуктов, имеющихся в каждом доме.

Считается, что количество калорий в

рационе больного МВ должно составлять

120—150% от диеты, рекомендуемой здо�

ровым детям того же возраста, 35—45%

всей энергетической потребности долж�

но обеспечиваться жирами, 15% — бел�

ком и 45—50% — углеводами. 
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Этот подход основан на возможности

компенсации стеатореи и восстановле�

нии адекватной ассимиляции жира пу�

тем применения современных высокоэф�

фективных панкреатических фермен�

тов. При их применении в большинстве

случаев удается компенсировать стеато�

рею и уменьшить дефицит массы тела

без применения специализированных

лечебных пищевых добавок. 

Дополнительное питание показано де�

тям с дефицитом массы тела > 10% и

взрослым с ИМТ < 18,5кг/м2. Детям стар�

шего возраста и взрослым рекомендуется

введение дополнительных высококало�

рийных продуктов в виде молочных кок�

тейлей или напитков с высоким содержа�

нием глюкозы. Готовые к употреблению

пищевые добавки, выпускаемые с ком�

мерческими целями, не следует назна�

чать без особой необходимости, посколь�

ку, помимо высокой стоимости, такие до�

бавки могут иметь неприятный привкус и

подавлять аппетит пациента при возвра�

щении к обычному рациону семьи. Следу�

ет помнить, что дополнительное питание

не должно становиться замещающим.

Дополнительное питание назначается

по следующей схеме:

� 1—2 года — 200 ккал/сут;

� 3—5 лет — 400 ккал/сут;

� 6—11 лет — 600 ккал/сут;

� старше 12 лет — 800 ккал/сут. 

Зондовое питание (через назогаст�

ральный зонд, еюно� или гастростому)

показано при неэффективности диетоте�

рапии в течение 3 месяцев у детей и 6 ме�

сяцев у взрослых или дефиците массы

тела > 15% у детей и 20% у взрослых (на

фоне оптимальной заместительной фер�

ментативной терапии и удалении всех

возможных психологических стрессов). 

Только в тяжелых случаях приходится

прибегать к частичному или полному па�

рентеральному питанию. 

Терапия муколитическими ЛС

Применение ЛС этой группы направлено

на разжижение бронхиального секрета и

поддержание эффективного очищения

бронхиального дерева от вязкой мокро�

ты. Ингаляционное применение муколи�

тиков позволяет оказать максимальное

лечебное воздействие на слизистую обо�

лочку ДП и улучшить реологические

свойства вязкой мокроты. 

Амброксол внутрь 1—2 мг/кг/сут в
2—3 приема; в/в 35 мг/кг/сут ииллии

Ацетилцистеин внутрь
30 мг/кг/сут в 2—3 приема; в/в
30 мг/кг/сут в 2—3 введения;
20% раствор в ингаляциях, по 2—
5 мл 3—4 р/сут ииллии

Дорназа альфа, в ингаляциях через
небулайзер, 2,5 мг 1 р/сут 

У детей, применяющих дорназу альфа

в течение года, достоверно снижается

частота и тяжесть течения бронхолегоч�

ных обострений, частота и длительность

госпитализаций и курсов антибактери�

альной терапии. На фоне терапии сни�

жается степень обсеменения мокроты

S. aureus и P. aeruginosa, отмечается по�

ложительная динамика течения воспа�

лительного процесса. У маленьких детей

(в возрасте до 5 лет) это ЛС эффективно

при условии правильной техники инга�

ляционной терапии через маску.

Все способы разжижения мокроты необ�

ходимо сочетать с удалением ее из ДП, ис�

пользуя методики дренирования бронхи�

ального дерева и лечебную физкультуру.

Антибактериальная терапия

Единого мнения о режимах антибактери�

альной терапии нет. Однако в последние
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годы наметилась отчетливая тенденция к

более раннему (при появлении первых

признаков обострения бронхолегочного

процесса) назначению противомикроб�

ных ЛС и более длительному их примене�

нию, а также их использованию с профи�

лактической целью. Это позволяет преду�

предить или задержать развитие хрони�

ческой инфекции НДП, замедлить темп

прогрессирования легочных расстройств. 

Выбор противомикробного ЛС опреде�

ляется видом микроорганизмов, выделяе�

мых из мокроты пациента с МВ, и их чув�

ствительностью к противомикробным ЛС. 

Особенности, обусловливающие необ�

ходимость введения высоких разовых и

суточных доз противомикробных ЛС

при МВ:

� низкая концентрация противомикроб�

ных ЛС в сыворотке крови у пациентов

с МВ вследствие увеличения систем�

ного клиренса, ускорения метаболиз�

ма в печени и увеличения почечного

клиренса;

� внутрибронхиальное расположение

микроорганизмов, плохое проникнове�

ние в мокроту большинства противо�

микробных ЛС;

� часто встречающаяся антибиотикоус�

тойчивость микроорганизмов. 

Антибактериальная терапия 

при выявлении в мокроте SS..  aauurreeuuss
Профилактическое применение проти�

вомикробных ЛС, активных в отношении

S. aureus, показано при выявлении в мо�

кроте этого микроорганизма. 

При лечении обострения бронхолегоч�

ного процесса, вызванного S. aureus, час�

тота курсов антибактериальной терапии

может варьировать от 1—2 в год до очень

частых повторных курсов с короткими

интервалами между ними. 

С целью профилактики или при нетя�

желом обострении бронхолегочного про�

цесса:

Азитромицин внутрь 10 мг/кг
1 р/сут 3—5 сут (детям стар�
ше 6 мес); 200 мг 1 р/сут 3—
5 сут (детям с массой тела 15—
25 кг); 300 мг 1 р/сут 3—5 сут
(детям с массой тела 26—35 кг);
400 мг 1 р/сут 3—5 сут (детям
с массой тела 36—45 кг); 500 мг
1 р/сут 3—5 сут (взрослым) ииллии
внутрь 14 сут или

Амоксициллин внутрь 50—
100 мг/кг/сут в 3—4 приема 3—
5 сут (детям); по 1 г 4 р/сут 3—
5 сут (взрослым) ииллии

Кларитромицин внутрь по
7, 5 мг/кг 2 р/сут 3—5 сут
(детям с массой тела < 8кг); по
62,5 мг 2 р/сут 3—5 сут (детям
1—2 лет); внутрь по 125 мг 3—
5 сут (детям 3—6 лет); по 187,5
мг 2 р/сут 3—5 сут (детям 7—
9 лет); по 250 мг 2 р/сут (де�
тям старше 10 лет); по 500 мг
2 р/сут (взрослым) ииллии

Клиндамицин внутрь 20—
30 мг/кг/сут в 3—4 приема 3—
5 сут (детям); по 600 мг
4 р/сут (взрослым) ииллии

Ко�тримоксазол внутрь по 120 мг
2 р/сут 3—5 сут (детям 6 нед
— 5 мес); по 240 мг 2 р/сут 3—
5 сут (детям 6 мес — 5 лет); по
480 мг 2 р/сут 3—5 сут (детям
6—12 лет); по 960 мг 2 р/сут 3—
5 сут (взрослым) ииллии

Оксациллин внутрь 100 мг/кг/сут
в 4 приема 3—5 сут (детям); по
2 г 3—4 р/сут 3—5 сут
(взрослым) ииллии

Рифампицин внутрь по 10—
20 мг/кг/сут в 1—2 приема 3—
5 сут (детям); 0,6—1,2 г/сут в
2—4 приема 3—5 сут (взрослым)
ииллии

Флуклоксациллин внутрь 50—
100 мг/кг/сут в 3—4 приема 3—
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5 сут (детям); по 1 г 4 р/сут 3—
5 сут (взрослым) ииллии

Фузидиевая кислота внутрь 40—
60 мг/кг/сут в 3 приема 3—
5 сут (детям); по 0,75 г 3 р/сут
3—5 сут (взрослым) ииллии

Цефаклор внутрь по 125 мг 3 р/сут
3—5 сут (детям младше 1 года);
по 250 мг 3 р/сут (детям 1—
7 лет); по 500 мг 3 р/сут (детям
старше 7 лет и взрослым) ииллии

Цефиксим внутрь 75 мг/сут в 1—
2 приема 3—5 сут (детям 6
мес—1 года); 100 мг/сут в 1—
2 приема 3—5 сут (детям 1—
4 лет); 200 мг/сут в 1—2 приема
3—5 сут (детям 5—10 лет);
300 мг/сут в 1—2 приема 3—
5 сут (детям 11—12 лет);
400 мг/сут в 1—2 приема 3—
5 сут (взрослым) ииллии

Эритромицин внутрь 30—
50 мг/кг/сут в 2—4 приема 3—
5 сут (детям); 1,0 г 2 р/сут 3—
5 сут (взрослым)

При тяжелом обострении бронхолегоч�

ного процесса: 

Ванкомицин в/в 40 мг/кг/сут в
4 введения 14 сут (детям);
1 г 2—4 р/сут 14 сут (взрос�
лым) ииллии

Цефазолин в/в или в/м 50—
100 мг/кг/сут в 3—4 введения
14 сут (детям); 4 г/сут в 4 вве�
дения 14 сут (взрослым) ииллии

Цефтриаксон в/в или в/м 50—
80 мг/кг/сут в 3—4 введения
14 сут (детям); в/в или в/м
4 г/сут в 4 введения 14 сут
(взрослым) ииллии

Цефуроксим в/в или в/м 30—
100 мг/кг/сут в 3—4 введения
14 сут (детям); по 750 мг 3—
4 р/сут 14 сут (взрослым) ииллии

Флуклоксациллин в/в
100 мг/кг/сут в 3—4 введения
14 сут (детям); 1—2 г 4 р/сут
14 сут (взрослым)

Показанием к назначению ванкомици�

на является обострение бронхолегочного

процесса, обусловленное метициллино�

резистентными штаммами S. aureus.

Антибактериальная терапия ЛС, 

активными в отношение HH..  iinnfflluueennzzaaee
Показана профилактически (при ОРВИ,

выявлении данного микроорганизма в

мокроте) и при обострении бронхолегоч�

ного процесса, обусловленном H. influ�
enzae.

Длительность курса антибактериаль�

ной терапии обычно составляет 14 сут.

В соответствии с данными чувствитель�

ности применяется одно из следующих

противомикробных ЛС: азитромицин,

амоксициллин, кларитромицин, ко�три�

моксазол, цефаклор, цефиксим (см. "Ан�
тибактериальная терапия при выяв�
лении в мокроте S. aureus, схемы лече�
ния"). 

Реже, при сохранении признаков

обострения бронхолегочного процесса и

повторном выявлении H. influenzae,

рекомендуется курс антибактериаль�

ной терапии ЛС для внутривенного

применения (цефтриаксон, цефурок�

сим).

Антибактериальная терапия 

при выявлении в мокроте PP..  aaeerruuggiinnoossaa
Проводится в следующих ситуациях:

� при обострении бронхолегочного про�

цесса;

� профилактически у больных без при�

знаков обострения бронхолегочного

процесса:

— при первых высевах из мокроты

P. аeruginosa с целью предупреж�

дения развития хронической ин�
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фекции, вызванной данным микро�

организмом;

— пациентам с хронической колони�

зацией НДП P. aeruginosa с целью

предупреждения прогрессирова�

ния бронхолегочного процесса.

Предпочтение отдается противоми�

кробным ЛС, вводимым внутривенно.

Антибактериальные ЛС, активные 

в отношении PP..  aaeerruuggiinnoossaa
ЛС�режим дозирования: 

Азлоциллин в/в 300 мг/кг/сут в
3—4 введения (детям); 15 г/сут
в 3—4 введения (взрослым) ииллии

Амикацин в/в 30—35 мг/кг
1 р/сут (детям); по 350—450 мг
2 р/сут (взрослым) ииллии

Гентамицин в/в 8—12 мг/кг
1 р/сут (детям); 10 мг/кг
1 р/сут (взрослым); в ингаляци�
ях: по 40 мг 2 р/сут (детям до
5 лет); по 80 мг 2 р/сут (детям
5—10 лет); по 160 мг 2 р/сут
(детям старше 10 лет и взрос�
лым ииллии

Колистин в/в 50 000 ЕД/кг/сут в
3 введения (детям); по 2 000 000
ЕД 3 р/сут (взрослым); в инга�
ляциях: 50 0000 ЕД 2 р/сут
(детям до 1 года); 1 000 000 ЕД
2 р/сут (детям 1—10 лет);
2 000 000 ЕД 2 р/сут (детям
старше 10 лет и взрослым) ииллии

Меропенем в/в 60—120 мг/кг/сут
в 3 введения (детям); 3—6 г/сут
в 3 введения (взрослым) ииллии

Пиперациллин в/в 200—300
мг/кг/сут в 3 введения (детям);
12—16 г/сут в 3 введения (взрос�
лым) ииллии

Пиперациллин/тазобактам в/в 90
мг/кг/сут в 3 введения (детям);
по 2,25—4,5 г 3 р/сут (взрослым)

Тобрамицин в/в 8—12 мг/кг
1 р/сут (детям); 10 мг/кг
1 р/сут (взрослым); в ингаляци�
ях: по 40 мг 2 р/сут (детям до
5 лет); по 80 мг 2 р/сут (детям
5—10 лет); по 160 мг 2 р/сут
(детям старше 10 лет и взрос�
лым) ииллии

Цефепим в/в 150 мг/кг/сут в
3 введения (детям); 6 г/сут в
3 введения (взрослым) ииллии

Цефтазидим в/в 150—
300 мг/кг/сут в 2 введения
(детям); 6—9 г/сут в 2 введения
(взрослым); в ингаляциях: по 1—
2 г 2 р/сут ииллии

Ципрофлоксацин внутрь 15—
40 мг/кг/сут в 2 приема (де�
тям); 1,5—2 г/сут в 2 приема
(взрослым); в/в 10мг/кг/сут в
2 введения (детям); по 400мг
2 р/сут (взрослым)

Для достижения наилучшего клиниче�

ского эффекта и снижения риска разви�

тия устойчивости P. aeruginosa, терапия

обычно проводится 2 противомикробны�
ми ЛС. Наиболее часто применяются

комбинации аминогликозидов с цефало�

споринами 3—4�го поколения. 

При использовании аминогликозидов

(по возможности) рекомендуется прово�

дить определение их уровня в крови че�

рез 48 часов после первого введения. При

применении высоких доз аминогликози�

дов определение их концентрации в сы�

воротке крови необходимо повторять 1—

2 раза в неделю.

Следует помнить, что лабораторное

определение чувствительности микро�

организма к антибиотикам не всегда пол�

ностью совпадает с клиническим ответом

на проводимую терапию.

Аэрозоли антибиотиков применяются

в дополнение к пероральной или парен�

теральной антибактериальной терапии
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для достижения более высокой концент�

рации ЛС в бронхиальном секрете. Инга�
ляционное применение аминогликози�
дов может являться альтернативным си�

стемному. При таком пути введения сво�

дится к минимуму возможность их ток�

сического действия. Особый интерес

обусловлен тем, что ряд аминогликози�

дов, в том числе и гентамицин, при неко�

торых мутациях могут восстанавливать

функцию дефектного белка. Размер ин�

галируемых частиц не должен превы�

шать 5 мкм. Экспериментальные данные

свидетельствуют, что только 6—10%

применяемого антибиотика достигает

дистальных отделов легких, в связи с

чем увеличение доз антибиотиков для

ингаляций не только безопасно для боль�

ного, но и оправдано. Для ингаляции ан�

тибиотиков рекомендуется использовать

струйные небулайзеры.

При обострении бронхолегочного про�
цесса внутривенное введение антибио�

тиков начинается в стационаре, после

появления положительной клинической

динамики лечение может быть продол�

жено в амбулаторных условиях. Дли�

тельность лечения составляет 14 сут и

более.

Профилактические курсы антибакте�
риальной терапии при хронической ко�
лонизации НДП PP..  aaeerruuggiinnoossaa позволяют

увеличить продолжительность жизни

пациентов без значимого нарастания ус�

тойчивости микрофлоры к противоми�

кробным ЛС. Учитывая высокую стои�

мость таких курсов, показанием к их

проведению является прогрессивное

(каждые 3 мес) ухудшение ФВД.

В настоящее время все более широкое

распространение получает проведение

антибактериальной терапии в амбула�

торных условиях (на дому). Преимуще�

ства лечения в амбулаторных условиях:

� отсутствие риска перекрестного ин�

фицирования и суперинфекции;

� снятие психоэмоциональных проблем,

связанных с госпитализацией;

� экономическая целесообразность.

При оценке возможности проведения

курса антибактериальной терапии на до�

му учитываются следующие факторы:

� состояние ребенка;

� место жительства семьи;

� возможность поддержки пациента

специалистами;

� возможности семьи в проведении кур�

са на дому;

� уровень коммуникабельности и обра�

зованности родителей ребенка.

Основные принципы антибактериаль�

ной терапии при хронической колониза�

ции НДП P. aeruginosa:
� 2�недельный курс в/в антибактери�

альной терапии каждые 3 мес;

� комбинированное (с учетом чувстви�

тельности) применение 2 противоми�

кробных ЛС; 

� постоянное ингаляционное примене�

ние противомикробных ЛС;

� увеличение продолжительности кур�

сов в/в антибактериальной терапии до

3 нед и/или сокращение интервалов

между курсами и/или применение ци�

профлоксацина внутрь между курса�

ми при частых обострениях бронхоле�

гочного процесса.

Проведение профилактических курсов
антибактериальной терапии при первых
выявлениях в мокроте PP..  aaeerruuggiinnoossaa поз�

воляет снизить частоту перехода непо�

стоянного носительства в хроническую

колонизацию с 58% до 14% и в 80% случа�

ев санировать мокроту от P. aeruginosa.

1�й высев PP..  aaeerruuggiinnoossaa::
Колистин в ингаляциях по

1 000 000 ЕД 2 р/сут 3 нед
++
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Ципрофлоксацин внутрь 25—
50 мг/кг/сут в 2 приема 3 нед

2�й высев PP..  aaeerruuggiinnoossaa:
Колистин в ингаляциях по 2 000 000

ЕД 3 р/сут 3 нед
++

Ципрофлоксацин внутрь 25—
50 мг/кг/сут в 2 приема 3 нед

> 3�й высев PP..  aaeerruuggiinnoossaa за 6 мес:

Колистин в ингаляциях по 2 000 000
ЕД 3 р/сут 12 нед

++
Ципрофлоксацин внутрь 25—

50 мг/кг/сут в 2 приема 12 нед

Новый высев PP..  aaeerruuggiinnoossaa (после от�

рицательных высевов в течение несколь�

ких месяцев) у пациентов, которым ра�

нее проводились курсы в/в антибакте�

риальной терапии:

Колистин в ингаляциях по 2 000 000
ЕД 3 р/сут 3 нед

++
Ципрофлоксацин внутрь 25—

50 мг/кг/сут в 2 приема 3 нед

Антибактериальная терапия при выяв%

лении в мокроте BB..  cceeppaacciiaa
Невозможно заранее выявить пациен�

тов, у которых инфекция B. cepacia бу�

дет быстротечной и тяжелой, а также

устойчивость данного возбудителя к

большинству противомикробным ЛС.

С этим связаны трудности антибактери�

альной терапии, и поэтому следует изо�

лировать пациентов, у которых в мокро�

те выявлена B. cepacia, от других паци�

ентов с МВ.

В случае нетяжелого обострения: 

Доксициклин внутрь 100—200 мг
1 р/сут (детям старше 12 лет
и взрослым) 14 сут ииллии

Ко�тримоксазол внутрь по 120 мг
2 р/сут 14 сут (детям 6 нед —
5 мес); по 240 мг 2 р/сут 14 сут
(детям 6 мес — 5 лет); по 480 мг
2 р/сут 14 сут (детям 6—
12 лет); по 960 мг 2 р/сут 14
сут (взрослым) ииллии

Хлорамфеникол внутрь по 25 мг/кг
4 р/сут14 сут ииллии

Цефтазидим в ингаляциях 1—2 г
2 р/сут 14 сут

При тяжелом обострении бронхолегоч�

ного процесса, вызванном B. cepacia, ре�

комендуется комбинация из 2 или 3 ан�

тибиотиков (фторхинолоны, цефалоспо�

рины 3—4�го поколения, карбапенемы,

хлорамфеникол).

Цефтазидим в/в 150—300
мг/кг/сут в 2 введения (детям);
6—9 г/сут в 2 введения 14 сут
(взрослым) 

++
Ципрофлоксацин в/в 10мг/кг/сут

в 2 введения (детям) или по 400мг
2 р/сут 14 сут (взрослым) ииллии

Меропенем в/в 60—120 мг/кг/сут в
3 введения (детям); 3—6 г/сут в
3 введения 14 сут (взрослым) ииллии

Хлорамфеникол внутрь по 25 мг/кг
4 р/сут 14 сут

В случае обострения бронхолегочного
процесса, вызванного другими микроор�
ганизмами, антибиотик подбирается на ос�

новании данных антибиотикограммы или

назначаются ЛС, традиционно эффектив�

ные при данных формах инфекции.

Противовоспалительная терапия

При хронической колонизации НДП

P. aeruginosa антибактериальная тера�

пия приводит лишь к клиническому
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улучшению и снижению степени мик�

робной обсемененности, но не способно

подавить чрезмерный иммунный ответ

организма пациента. 

В настоящее время у пациентов с МВ с

противовоспалительной целью могут

применяться несколько групп ЛС. Однако

схемы терапии до конца не разработаны.

Длительное использование малых доз
ГКС для системного применения позво�

ляет стабилизировать, а в ряде случаев и

улучшить функциональные и клиничес�

кие показатели: 

Преднизолон внутрь 0,3—
0,5 мг/кг/сут через сутки
(постоянно)

Использование ГКС для ингаляцион�
ного применения характеризуется мень�

шим спектром побочных эффектов. В на�

стоящее время продолжается изучение

эффективности и безопасности этой

группы ЛС.

Нестероидные противовоспалитель�

ные ЛС оказывают выраженный проти�

вовоспалительный эффект, однако их

длительное применение чревато разви�

тием ряда серьезных осложнений. На се�

годняшний день рассматривается воз�

можность применения при МВ нестеро�
идных противовоспалительных ЛС, се�
лективно ингибирующих циклооксиге�
назу�2. 

Макролиды в современных исследова�

ниях рассматриваются не только как ан�

тибактериальные ЛС, но и как обладаю�

щие противовоспалительным и иммуно�

модулирующим эффектом. Длительный

прием ЛС этой группы замедляет про�

грессирование хронического бронхоле�

гочного процесса у пациентов с МВ и по�

казан как дополнение к базисной тера�

пии при хронической колонизации НДП

P. aeruginosa и низких показателях

функции внешнего дыхания.

Азитромицин внутрь 250 мг/сут
через 2 суток 6 мес ииллии

Кларитромицин внутрь
250 мг/сут через сутки 6 мес

Фармакотерапия недостаточности
поджелудочной железы

Нормальное физическое развитие —

одна из основных задач лечения боль�

ных МВ. При устранении дефицита мас�

сы тела значительно улучшается про�

гноз заболевания в целом. У больных

повышается активность, стремление к

физическим упражнениям, аппетит.

Дефицит массы тела развивается

вследствие:

� нарушения переваривания и всасы�

вания жиров и белков на фоне недо�

статочности поджелудочной желе�

зы;

� недостаточного потребления пищи па�

циентами с плохим самочувствием;

� возрастающей потребности в калори�

ях вследствие повышения нагрузки на

органы дыхания;

� хронических инфекционных заболе�

ваний органов дыхания.

Синдром мальабсорбции у пациентов с

МВ успешно лечится панкреатическими

ферментами. Микрогранулы или микро�

таблетки с различным содержанием

панкреатических ферментов (в дозиров�

ке обычно указывается активность в ЕД

по липазе), покрытые рН�чувствитель�

ной оболочкой и помещенные в желати�

новые капсулы, являются эффективны�

ми современными ЛС и широко приме�

няются в медицинской практике. рН�

чувствительная оболочка микротаблеток

и микрогранул растворяется только в

щелочной среде двенадцатиперстной

кишки, не разрушаясь в кислой среде

желудка.
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Панкреатические ферменты применя�

ются во время еды — либо вся доза непо�

средственно перед приемом пищи, либо в

2 приема перед едой и между первым и

вторым блюдом. Панкреатические фер�

менты не следует назначать после еды.

Капсулы, содержащие мелкие, покры�

тые оболочкой микротаблетки и микро�

сферы, можно вскрывать и принимать

их содержимое одновременно с неболь�

шим количеством пищи или проглаты�

вать целиком, не вскрывая, если ребенок

уже достаточно большой.

Подбор доз панкреатических фермен�

тов пациентам с МВ осуществляется ин�

дивидуально. Рекомендации по подбору

доз (ЕД по липазе) микросферических

панкреатических ферментов для паци�

ентов с МВ:

� дети грудного возраста — около 4000

ЕД на 100—150 мл молока;

� дети старше 1 года: 

— 2000—6000 ЕД /кг/сутки +

— 500—1000 ЕД /кг/основной прием

пищи +

— 250—500 ЕД /кг/дополнительный

прием пищи.

Отсутствие клинического эффекта от

заместительной терапии ферментами

поджелудочной железы (дозы > 3000

ЕД /кг/в еду) может быть связано с по�

вышенной pH желудка или двенадца�

типерстной кишки (при этом оболочка

микросфер или микротаблеток в кис�

лой среде двенадцатиперстной кишки

и тонкого кишечника не растворяется,

и, соответственно, не действует фер�

мент). В этой ситуации необходимо

длительное применение ЛС, угнетаю�

щих секрецию соляной кислоты слизи�

стой желудка — антагонистов Н2�ре�

цепторов или ингибиторов протонного

насоса.

Важно помнить, что недостаточность

поджелудочной железы при МВ никогда

не поддается полной коррекции: всегда

сохраняется тот или иной уровень стеа�

тореи, превышающий нормативный по�

казатель, поэтому не имеет смысла по�

стоянно повышать дозу ферментов

вплоть до очень высокой. 

Жирорастворимые витамины (А, Д, Е

и К) следует добавлять к пище еже�

дневно. У пациентов с МВ, не принима�

ющих витамины, обычно развиваются

признаки авитаминоза А. Следует учи�

тывать, что даже при низком уровне

витамина Е в плазме может не выяв�

ляться никаких клинических симпто�

мов авитаминоза. Витамин К необходи�

мо добавлять пациентам с заболевания�

ми печени и при длительном приеме ан�

тибиотиков. Суточная доза жирорас�

творимых витаминов для пациентов с

МВ должна превышать стандартную

рекомендуемую дозу для здоровых де�

тей в 2 и более раз. 

Лечение осложнений 
муковисцидоза

Терапия мекониального илеуса
Пациентам с мекониальным илеусом, не

осложненным перфорацией стенки тол�

стой кишки, показаны контрастные
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Рекомендуемые суточные дозы
жирорастворимых витаминов
для пациентов с МВ

Витамин Возраст Суточная доза

Витамин А — 5000—10 000 ЕД

Витамин Д — 400—800 ЕД

Витамин Е 0—6 мес. 25 мг
6—12 мес. 50 мг
1—4 года 100 мг
4—10 лет 100—200 мг
10 лет 200—400 мг

Витамин К 0—1 год 2—5 мг
Старше 1 года 5—10 мг



клизмы с высокоосмолярным раствором.

Следует назначать несколько контраст�

ных клизм. При этом важно, чтобы рас�

твор достигал подвздошной кишки и сти�

мулировал выделение жидкости в про�

свет толстого кишечника, а следователь�

но, выделение оставшегося мекония. Эти

процедуры необходимо сочетать с внут�

ривенным введением больших количеств

жидкости. Контрастные клизмы отно�

сятся к сравнительно опасным процеду�

рам, поэтому они должны выполняться

опытными врачами в условиях стацио�

нара, имеющего возможность в случае

необходимости произвести экстренное

хирургическое вмешательство. 

Большинству новорожденных с меко�

ниальным илеусом проводится хирурги�

ческое лечение, которое заключается в

прочищении проксимальных и дисталь�

ных отделов кишки, а также аккуратном

вымывании максимально возможного

количества мекония. Гангренозные или

поврежденные участки кишки подлежат

резекции. Для промывания кишечника в

послеоперационном периоде необходим

свободный доступ к дистальному и про�

ксимальному отделам кишечника, поэто�

му операция завершается наложением

двойной энтеростомы или энтеро�энте�

ростомы, которые обычно закрываются

по мере обеспечения устойчивого пасса�

жа каловых масс. 

Лечение при обструкции 
дистальных отделов тонкой кишки
При нетяжелом состоянии хороший эф�

фект могут оказать лактулоза или аце�

тилцистеин:

Ацетилцистеин внутрь по 200—
600 мг 3 р/сут (до устранения
симптомов) ииллии

Лактулоза внутрь по 2,5 мл
2 р/сут, до устранения симп�
томов (детям младше 1 года); по

5 мл 2 р/сут, до устранения
симптомов (детям 1—5 лет);
по 10 мл 2 р/сут, до устранения
симптомов (детям 6—12 лет)

Общие принципы лечения при тяже�
лом состоянии:
� лечение только в условиях стационара

под хирургическим наблюдением;

� наблюдение за электролитным и вод�

ным балансом;

� введение больших объемов электро�

литных растворов, обычно применяе�

мых для очищения кишечника перед

хирургической операцией или рентге�

нографией;

� высокоосмолярные клизмы.

В клизмах:

Ацетилцистеин, 20% раствор, 20—
50 мл 

++
Натрия хлорид 50 мл 2 р/сут

Полное очищение кишечника от фе�

кальных масс может потребовать не�

скольких дней; хирургическое вмеша�

тельство следует предпринимать только

в случаях необратимой обструкции.

В последующем необходима коррек�

ция дозы панкреатических ферментов и

тщательное наблюдение за динамикой

состояния пациента. При необходимости

можно использовать пероральные сла�

бительные.

Необходимо помнить, что, помимо об�

струкции дистальных отделов тонкой

кишки, у пациентов с МВ может разви�

ваться инвагинация кишки, аппендицит

и болезнь Крона. 

Лечение при поражении печени 
В настоящее время нет эффективных

способов лечения, которые могли бы пре�

дотвратить прогрессирование пораже�

ния печени у пациентов с МВ.
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В настоящее время определена необхо�

димость назначения урсодеоксихолевой

кислоты при начальных клинико�лабо�

раторных признаках поражения печени. 

Урсодеоксихолевая кислота внутрь
перед сном 15—30 мг/кг/сут
(длительность лечения опреде�
ляется индивидуально)

При синдроме портальной гипертен�
зии на фоне цирроза печени для предот�

вращения кровотечений из варикозно�

расширенных вен пищевода целесооб�

разны такие методы лечения, как эндо�

скопическое склерозирование или лиги�

рование варикозных вен пищевода, пор�

тосистемное шунтирование с последую�

щей трансплантацией печени. 

Лечение гастроэзофагеального 
рефлюкса
Рекомендуется: 

� дробное (5—6 раз в день) питание;

� не принимать пищу перед сном;

� не лежать после еды в течение 1,5 часов;

� избегать тесной одежды, тугих поясов;

� спать с приподнятым не менее чем на

15 см головным концом кровати;

� по возможности ограничить прием ЛС,

обладающих следующими эффектами:

— снижающими моторику пищевода

и тонус нижнего пищеводного

сфинктера (пролонгированные ни�

траты, антагонисты кальция, тео�

филлин, сальбутамол);

— повреждающими слизистую пище�

вода (аспирин и другие нестероид�

ные противовоспалительные ЛС);
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Возможные подходы к терапии поражения печени при МВ

Нарушение Пути решения Попытки коррекции

Нарушение структуры гена Введение здорового гена Генная терапия печени1

МВТП, изменение структуры 
белка МВТП

Повышенная вязкость желчи Снижение вязкости Холеретики
Урсодеоксихолевая кислота

Задержка гепатотоксичных Замена их на нетоксичные Урсодеоксихолевая кислота
желчных кислот желчные кислоты

Продукция свободных Повышение антиоксидазной β�каротин
радикалов активности Витамин Е

Перекисное окисление Урсодеоксихолевая кислота
липидов (эффективность предполагается)

Выраженный стеатоз Коррекция панкреатической Панкреатические ферменты
недостаточности и дефицита  Диета с повышенной
массы тела энергетической ценностью 

Мультилобулярный Предотвращение осложнения Урсодеоксихолевая кислота
билиарный цирроз синдрома портальной гипертензии (эффективность предполагается)

Палиативные операции 
разобщения, шунтирующие 
операции
Склерозирование вен 
(лигирование)

Печеночная недостаточность Пересадка печени Пересадка печени

1 В настоящее время проводятся научно�исследовательские работы по генной терапии, направленной на коррекцию на�

рушений гепатобилиарной системы



� отказаться от проведения постураль�

ного дренажа бронхиального дерева (в

тяжелых случаях заболевания).

Фармакотерапия гастроэзофагеально�

го рефлюкса проводится по общеприня�

тым принципам:

Антациды
Сукральфат внутрь по 1—2 табл.

4 р/сут 6—8 нед

Ингибиторы протонного насоса
Омепразол внутрь 1—2 мг/кг

(до 20 мг) 1 р/сут 6—8 нед

H2�антигистаминные ЛС
Ранитидин внутрь 5—

6 мг/кг/сут (до 10 мг/кг/сут)
в 2 приема 6—8 нед ииллии

Фамотидин внутрь 10—20—
40 мг/кг/сут в 2 приема —
8 нед

Противорвотные ЛС
Метоклопрамид внутрь по 5—

10 мг 3 р/сут 1—2 сут (для ку�
пирования острой симптома�
тики) ииллии

Домперидон внутрь 0,25 мг/кг/сут
(до 5—10 мг/сут) в 3—4 приема
6—8 нед

Ингибиторы протонной насоса, такие

как омепразол, наиболее эффективны

для лечения тяжелого эзофагита или пи�

щевода Барретта, однако данных об их

безопасности при длительном примене�

нии пока нет. 

К хирургическому лечению прибегают

только в крайних случаях, когда фарма�

котерапия оказывается неэффективной.

К сожалению, операция фундопликации

по Ниссену у пациентов с МВ в большин�

стве случаев оказывается неэффектив�

ной (возможно, это связано с хроническим

кашлем). 

Полипоз носа
Лечение проводится по общепринятым

методикам.

См. гл. 21. "Риносинусит". 

Пневмоторакс
Спонтанный пневмоторакс значительно

утяжеляет проявления дыхательной

недостаточности. Показано дренирова�

ние плевральной полости с аспирацией

воздуха. При рецидивирующем пнев�

мотораксе возможно введение в плев�

ральную полость склерозирующих ве�

ществ (применение этого метода полно�

стью исключает возможность в даль�

нейшем выполнения трансплантации

легкого).

Кровохарканье
Небольшое (не более 25—30 мл в сутки)

кровотечение, которое часто наблюдает�

ся у пациентов с бронхоэктазами, не

приводит к серьезным осложнениям.

Экстренная медицинская помощь требу�

ется при эпизодических обильных (> 250

мл крови) кровотечениях, обусловлен�

ных разрывом варикозно�расширенных

коллатеральных бронхиальных крове�

носных сосудов. В специализированных

центрах проводится эмболизация и ок�

клюзия поврежденного сосуда. Если этот

метод неэффективен или недоступен,

показана хирургическая операция с на�

ложением лигатуры и при необходимос�

ти иссечением пораженного сегмента

или доли легкого.

Холелитиаз
Рекомендуется назначение урсодеокси�

холиевой кислоты.

Урсодеоксихолевая кислота внутрь
перед сном 15—30 мг/кг/сут
(длительность лечения опреде�
ляется индивидуально)
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При необходимости хирургического

вмешательства предпочтительны лапа�

роскопические методики, сопровождаю�

щиеся минимальными послеоперацион�

ными осложнениями со стороны бронхо�

легочной системы.

Сахарный диабет
Пациенты с МВ, осложненным сахарным

диабетом, нуждаются в наблюдении эн�

докринолога и назначении инсулина.

Хроническое легочное сердце
Терапия направлена на лечение и преду�

преждение бронхолегочных обострений,

лечение дыхательной недостаточности,

снижение давления в малом круге крово�

обращения, лечение недостаточности

кровообращения. 

Аллергический бронхолегочный
аспергиллез
Пациентам с аллергическим бронхоле�

гочным аспергиллезом для уменьшения

контактов с плесневым грибом А. fumi�
gatus следует избегать пребывания в сы�

рых помещениях с плесневыми налета�

ми на стенах, сеновалах, употребления

пищи, содержащей плесень и т.д.

ЛС выбора являются ГКС. 

Преднизолон внутрь 0,5—
1 мг/кг/сут 2—3 нед

При регрессе клинических симптомов

(купировании астматического синдрома,

уменьшении жалоб, связанных с пора�

жением органов дыхания, улучшении

показателей ФВД, положительной рент�

генологической динамике) назначают:

Преднизолон внутрь 0,5—1 мг/кг
через сутки 2—3 мес

При сохранении клинических симпто�

мов, высоком уровне общего IgE: 

Преднизолон внутрь 2 мг/кг/сут
1—2 нед

После снижения уровня IgE доза пред�

низолона уменьшается на 5—10 мг в не�

делю до полной отмены в течение после�

дующих 8—12 недель. 

Эффективность применения противо�

грибковых ЛС изучена недостаточно. 

Итраконазол может применяться в со�

четании с ГКС при частых рецидивах ал�

лергического бронхолегочного аспергил�

леза. 

Итраконазол внутрь по 100—200
мг 2 р/сут 4 мес

Оценка 
эффективности лечения

Общая эффективность лечения оценива�

ется по степени достижения целей лече�

ния (см. "Общие принципы лечения. Це�
ли лечения").

Антибактериальная терапия

Показанием к прекращению антибакте�

риальной терапии является стихание

обострения инфекционного процесса в

НДП (возвращение основных показате�

лей состояния дыхательной системы, та�

ких как масса тела, показатели ФВД, ха�

рактер и количество отделяемой мокро�

ты и т.д. к исходному для данного паци�

ента уровню).

Заместительная терапия ферментами

поджелудочной железы

О достаточности дозы ферментов можно

судить по клиническим (нормализация

частоты и характера стула) и лаборатор�

ным показателям (исчезновение стеато�

реи и креатореи в копрограмме, норма�

лизация концентрации триглицеридов в

липидограмме кала).
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Лечение аллергического бронхолегоч%

ного аспергиллеза

Ликвидация клинических симптомов ал�

лергического бронхолегочного аспергил�

леза, восстановление показателей ФВД

до уровня, предшествовавшего его раз�

витию, разрешение рентгенологических

изменений и уменьшении уровня общего

IgE более чем на 35% в течение 2 мес со

стабилизацией этого показателя в период

снижения дозы ГКС свидетельствуют о

ремиссии бронхолегочного аспергиллеза. 

Контроль общего IgE должен прово�

диться ежемесячно в течение года после

начала снижения дозы преднизолона. 

Контрольная рентгенография легких

должна быть выполнена через 1—2 мес

после начала лечения (подтверждение

разрешения рентгенологических изме�

нений, характерных для аспергиллеза) и

повторно через 4—6 мес (для подтверж�

дения отсутствия новых инфильтратов в

легких). Резкий подъем уровня общего

IgE является признаком рецидива ал�

лергического бронхолегочного аспергил�

леза и служит показанием для увеличе�

ния дозы преднизолона.

Побочные эффекты лечения

Осложнениями применения дорназы аль�

фа являются ларингит, фарингит, бронхо�

спазм. Эти осложнения встречаются неча�

сто и не имеют тяжелых последствий.

Аминогликозиды обладают нефро� и

ототоксическим действием, ингаляцион�

ное применение их в высоких дозах в ря�

де случаев может привести к развитию

фарингита. 

Дозы панкреатических ферментов (по

липазе) свыше 6 000 ЕД/кг/на прием пи�

щи или 18 000—20 000 ЕД/кг/сут повы�

шают риск развития крайне редкого, но

грозного осложнения — стриктуры тол�

стого кишечника.

Ошибки 
и необоснованные назначения

ДНК�азу (дорназу альфа) следует с ос�

торожностью назначать детям с аллер�

гическими заболеваниями или бронхи�

альной астмой.

Следует помнить, что пациентам с МВ

противопоказаны подавляющие кашель

ЛС, в частности, с добавлением кодеина.

При антибактериальной терапии не ре�

комендуется комбинированная терапия

двумя β�лактамными антибиотиками.

Аминогликозиды и пенициллины (или

цефалоспорины) нельзя смешивать в од�

ном флаконе или шприце во избежание

их инактивации. Внутривенное введение

данных ЛС (струйное или капельное)

должно проводиться раздельно.

Прогноз

МВ относится к неизлечимым заболева�

ниям, поэтому пациенты нуждаются в

активном диспансерном наблюдении и

непрерывной терапии в течение всей

жизни. 

У одних пациентов, несмотря на свое�

временную диагностику и адекватную

терапию, поражение бронхолегочной си�

стемы быстро прогрессирует, другие об�

наруживают более благоприятную дина�

мику и доживают до взрослого возраста.

Однако точная прогностическая оценка

исхода МВ невозможна даже в тех слу�

чаях, когда точно установлен тип мута�

ции. 

Факторы, влияющие на прогноз забо�

левания:

� качество проводимой терапии;

� режим питания;

� образ жизни;

� соблюдение предписанного режима

лечения;
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� вирусные, бактериальные и грибковые

инфекции.

В настоящее время частота летальных

исходов у новорожденных с мекониаль�

ным илеусом не превышает 5%. Тем не

менее опыт показывает, что МВ у этих

детей обычно характеризуется тяжелым

течением.
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Туберкулез — хроническое инфекционное заболе�
вание, вызываемое микобактериями туберкулеза,
которое характеризуется развитием в органах и
тканях (преимущественно в легких) специфичес�
ких воспалительных гранулем и полиморфной
клинической картиной.

Эпидемиология

Примерно треть населения нашей планеты инфи�

цированы МБТ и подвержены опасности разви�

тия туберкулеза. До недавнего времени в России

отмечался рост заболеваемости туберкулезом.

Однако в 2001 году наметилась тенденция к ста�

билизации и некоторому снижению данного пока�

зателя, что в значительной мере связано с усо�

вершенствованием метода специфической фар�

макотерапии.

Наследственные факторы, такие как наличие че�

ловеческого лейкоцитарного антигена (HLA) типов

A3, B8, В15 и Cw2, повышают риск развития тубер�

нкулеза в 1,5—3,5 раза.

Наиболее подвержены данному заболеванию сле�

дующие группы населения: 

� лица без определенного места жительства или

проживающие в приютах, интернатах для пре�

старелых;

� беженцы;

� иммигранты;

� лица, освободившиеся из мест лишения свободы;

� пациенты наркологических и психиатрических

учреждений.

К группе высокого риска относятся также паци�

енты с различными сопутствующими заболевания�

ми, такими как:

� профессиональные заболевания легких (пневмо�

кониозы);

� сахарный диабет;

� язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной

кишки;

� ВИЧ�инфицированные или больные СПИДом; 
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Антибиотики/муколитики
Тиамфеникола глицинат
ацетилцистеинат

Флуимуцил�антибиотик
ИТ 775

Антимикробные ЛС
Амикацин 612

Селемицин 754
Канамицин
Левофлоксацин 693

Таваник 763
Ломефлоксацин 695
Офлоксацин 727

Заноцин 666
Заноцин ОД 666

Рифабутин
Рифампицин 743
Стрептомицин 759
Моксифлоксацин 715

Авелокс 606

Глюкокортикоиды
Преднизолон 736

Медопред 702

Муколитические 
и отхаркивающие ЛС

Сальбутамол/бромгексин/
гвайфенезин/ментол

Аскорил экспекторант 622

Противотуберкулезные ЛС
Аминосалициловая кислота
Изониазид
Капреомицин
Метазид
Пиразинамид
Протионамид
Фтивазид
Циклосерин
Этамбутол 817
Этионамид

Указатель описаний ЛС
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Симптомы, обусловленные поражением органов
дыхания
� Кашель с выделение мокроты
� Боль в грудной клетке
� Кровохарканье и легочное кровотечение
� Одышка

Симптомы интоксикации
� Повышение температуры тела
� Тахикардия
� Потливость (особенно ночью)
� Ознобы
� Повышенная утомляемость
� Слабость
� Снижение или отсутствие аппетита
� Уменьшение массы тела
� Депрессия или гипоманиакальные состояния

Обязательный диагностический минимум
� Изучение анамнеза и жалоб пациента
� Физикальное обследование
� Клинический анализ крови и мочи
� Трехкратное микроскопическое исследование мазков мокроты, окрашенных по Цилю—Нельсену 
� Рентгенография органов грудной клетки (в прямой и боковой проекции)
� Проба Манту (туберкулинодиагностика)

Дополнительные методы исследования
� Неинвазивные

— исследование мокроты на МБТ (ПЦР, посев на питательные среды), неспецифическую микрофлору и грибы
— иммунологические методы
— рентгенотомография легких и средостения
— зонография
— КТ легких
— УЗИ органов грудной клетки

� Инвазивные
— биопсия с последующим цитологическим, гистологическим 

и микробиологическим исследованием полученного материала

� Фармакотерапия противотуберкулезными ЛС:
— аминогликозиды
— рифамицины
— гидрозид изоникотиновой кислоты и его производные 
— полипептиды
— парааминосалициловая кислота
— пиразинамид
— тиамиды
— фторхинолоны
— циклосерин
— этамбутол

� Патогенетическая терапия и лечение сопутствующих заболеваний
� В интенсивной фазе фармакотерапии: двигательный режим и лечебное питание, симптоматическое лечение,

дезинтоксикационная, гормональная и иммуномодулирующая терапия
� В фазе продолжения лечения: физиотерапия, медикаментозная стимуляция репаративных процессов, туберкуA

линотерапия и вакцинотерапия (БЦЖ)
� Коллапсотерапия (искусственный пневмоторакс, пневмоперитонеум)
� Хирургическое лечение

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ                                    туберкулез органов дыхания

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

�
�

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ



а также:

� лица, получавшие цитостатическую, глю�

кокортикоидную или лучевую терапию;

� лица молодого возраста, перенесшие

экссудативный плеврит;

� женщины в послеродовом периоде.

В 85% случаев встречается ТОД, лишь

у 15% пациентов развиваются внелегоч�

ные формы туберкулеза или имеет место

сочетание легочного и внелегочного ту�

беркулеза. 

Классификация

Существующая в настоящее время клас�

сификация ТОД, основанная на клинико�

рентгенологических синдромах, позво�

ляет оценить распространенность пора�

жения и тяжесть клинических проявле�

ний заболевания.

Выделяют следующие клинические
формы ТОД:

� первичный туберкулезный комплекс;

� туберкулез внутригрудных ЛУ;

� милиарный ТЛ;

� диссеминированный ТЛ;

� очаговый ТЛ;

� инфильтративный ТЛ;

� казеозная пневмония;

� туберкулема легких;

� кавернозный ТЛ;

� фиброзно�кавернозный ТЛ;

� цирротический ТЛ;

� туберкулезный плеврит (в том числе

эмпиема плевры);

� туберкулез бронхов, трахеи, ВДП;

� ТОД в сочетании с профессиональны�

ми пылевыми заболеваниями легких

(кониотуберкулез).

Характеристика туберкулезного процесса:
� По локализации и распространеннос�

ти поражения легких: 

— доли, сегменты.

� По локализации во внутригрудных ЛУ:

— с учетом количества пораженных

групп.

� По фазе туберкулезного процесса:

— инфильтрация, распад, обсемене�

ние;

— рассасывание, уплотнение, рубце�

вание, обызвествление.  

� По бактериовыделению:

— с выделением МБТ (МБТ+) (при вы�

явлении лекарственной устойчивос�

ти указываются конкретные ЛС);

— без выделения МБТ (МБТ�).

Осложнения туберкулеза:
� Кровохарканье и легочное кровотече�

ние, спонтанный пневмоторакс, легоч�

но�сердечная недостаточность, ате�

лектаз, амилоидоз, свищи и др.

По тяжести локальных изменений
выделяют:
� деструктивные формы ТОД (распро�

страненный инфильтративный тубер�

кулез, казеозная пневмония, кавер�

нозный и фиброзно�кавернозный ту�

беркулез); 

� распространенный ТОД без распада
(распространенный туберкулез внут�

ригрудных ЛУ, милиарный и диссеми�

нированный туберкулез, распростра�

ненный туберкулез бронхов, трахеи,

ВДП, обширный экссудативный или

двухсторонний плеврит); 

� малые формы ТОД (малые формы ту�

беркулеза внутригрудных ЛУ, очаго�

вый туберкулез, ограниченные ин�

фильтраты, туберкулемы, ограничен�

ный туберкулез бронхов, трахеи, ВДП,

ограниченные плевриты). 

Из�за различий в течении заболева�

ния, прогнозе и режимах фармакотера�

пии целесообразно выделение ТОД, вы�
званного лекарственно�чувствительны�
ми и лекарственно�устойчивыми штам�
мами МБТ.
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Этиология и патогенез

Возбудителями туберкулеза являются

различные виды Mycobacterium tubercu�
losis, которые относятся к классу Schi�
zomycetes, порядку Actinomicetales, се�

мейству Mycobacteriaceae, роду Mycobac�
terium. Отличительным свойством МБТ

является их кислотоустойчивость, на

чем и основана их окраска по Цилю—

Нельсену. 

Роль разных видов M. tuberculosis в

развитии туберкулеза у людей различна:

� M. tuberculosis humanus (MM..  ttuubbeerrccuulloossiiss)
вызывает 80—85% всех заболеваний;

� M. tuberculosis bovinus (MM..  bboovviiss) (обла�

дающая естественной устойчивостью

к пиразинамиду) — возбудитель 10—

15% всех случает туберкулеза;

� М. tuberculosis africanus (MM..  aaffrriiccaa��
nnuumm) вызывает до 90% туберкулеза у

жителей Южной Африки; 

� M. tuberculosis microti (MM..  mmiiccrroottii) ред�

ко вызывает заболевание у человека.

Существует также вакцинный штамм

M. tuberculosis bovines BCG (MM..  bboovviiss
BBCCGG), который применяют для специфи�

ческой профилактики туберкулеза.

К характерным свойствам МБТ отно�

сится их способность изменяться под

воздействием внешних факторов. При

длительном применении противотубер�

кулезных ЛС могут образовываться уль�
трамелкие (фильтрующиеся) и L�фор�
мы МБТ, которые длительное время

персистируют в организме и поддержи�

вают противотуберкулезный иммунитет.

Однако в случае нарушения иммунитета

данные формы МБТ способны вновь пре�

вращаться в типичные формы возбуди�

теля и вызывать реактивацию специфи�

ческого туберкулезного процесса.

К другим проявлениям изменчивости

МБТ относится развитие лекарственной

устойчивости к противотуберкулезным ЛС. 

Выделяют следующие механизмы об�
разования лекарственно�устойчивых
штаммов:
� спонтанные мутации в "дикой" попу�

ляции МБТ;

� хромосомные и плазмидные мутации,

при которых в роли мутагенного фак�

тора выступают противотуберкулез�

ные ЛС. Для такого типа мутаций ха�

рактерна высокая степень генетичес�

кого полиморфизма, наследуются они

по доминантному принципу всеми по�

следующими поколениями МБТ. 

В результате длительного воздействия

противотуберкулезных ЛС создаются

условия для селективного выживания

именно лекарственно�устойчивых МБТ,

тогда как чувствительные микобактерии

погибают.

По характеру лекарственной устойчи�

вости МБТ могут быть:

� монорезистентными к одному проти�

вотуберкулезному ЛС;

� полирезистентными к двум и более

противотуберкулезным ЛС (за исклю�

чением сочетания изониазид + ри�

фампицин);

� множественно лекарственно�устой�
чивыми (к сочетанию изониазид + ри�

фампицин и, возможно, к другим ЛС);

� поливалентно лекарственно�устой�
чивыми ко всем известным противо�

туберкулезным ЛС.

Под термином "первичная лекарст�
венная устойчивость" подразумевается

лекарственная устойчивость МБТ к про�

тивотуберкулезным ЛС у пациентов, ни�

когда их ранее не принимавших (зара�

жение лекарственно�устойчивым штам�

мом МБТ).

Вторичная (приобретенная) лекарст�
венная устойчивость развивается в про�

цессе проведения фармакотерапии (че�

рез 3—6 месяцев после начала лечения). 
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Первичное инфицирование туберку�

лезом чаще всего происходит воздушно�

капельным путем при контакте с боль�

ным, выделяющим МБТ. Реже наблюда�

ются случаи алиментарного заражения

через инфицированные МБТ пищевые

продукты, полученные от животных,

больных туберкулезом (в основном у лиц

с пониженной кислотностью желудочно�

го сока или при попадании возбудителя в

межсекреторный период, когда содер�

жание соляной кислоты минимальное).

Неповрежденная слизистая оболочка

полости рта, носоглотки и ВДП является

непроницаемым барьером для МБТ. Это�

му способствуют такие неспецифичес�

кие факторы защиты, как лизоцим слю�

ны, секреторный иммуноглобулин А и

особенности мукоцилиарного клиренса.

В трахее и крупных бронхах МБТ, как

правило, не задерживаются и оседают в

нижних ДП и альвеолах. Некоторая

часть МБТ остается на месте проникно�

вения, другая с током лимфы и крови пе�

реносится в региональные ЛУ. 

В альвеолах МБТ подвергаются фаго�

цитозу альвеолярными макрофагами, в

результате образуются фаголизосомы, в

которых происходит разрушение мико�

бактерий. Однако МБТ, попадая в макро�

фаги, могут сохраняться в фагосомах и

даже продолжать размножение. При

этом фагоцитоз может носить незавер�

шенный характер. В тех случаях, когда

процесс переваривания МБТ блокирует�

ся, происходит разрушение макрофагов.

Это связано с токсическими веществами,

освобождающимися при разрушении

МБТ, и прежде всего относится к корд�
фактору (фактору вирулентности), кото�

рый провоцирует острый воспалитель�

ный процесс и подавляет образование

фаголизосом. 

Одновременно МБТ взаимодействуют

в ЛУ с клетками иммунной системы, вы�

зывая целый каскад реакций, что сопро�

вождается перестройкой чувствитель�

ности организма (сенсибилизацией) к ту�

беркулезной инфекции и формированию

специфического клеточного иммунитета. 

Эффективность всей системы противо�

туберкулезной защиты во многом зави�

сит от активности фагоцитоза. В то же

время обеспечить его самостоятельно ма�

крофаги не могут. Формирование проти�

вотуберкулезного иммунитета обеспечи�

вается всеми популяциями Т�лимфоци�

тов, но основная роль принадлежит CD4+

и CD8+�клеткам. CD4+ и CD8+�лимфо�

циты способны распознавать антигены

МБТ и продуцировать интерферон�g, ко�

торый является главным медиатором ре�

зистентности к туберкулезу и повышает

переваривающую способность макрофа�

гов. Кроме того, эти лимфоциты обладают

специфической цитолитической актив�

ностью (более активны CD8+�лимфоци�

ты) в отношении макрофагов, содержа�

щих микобактериальные антигены или

инфицированных МБТ. 

В результате вышеописанных реакций

в легких и ЛУ формируются специфиче�
ские гранулемы, которые состоят из

трех видов клеток:

� центр и главную их массу составляют

эпителиоидные клетки;

� по периферии располагаются лимфо�

циты, плазматические клетки и нейт�

рофильные лейкоциты;

� в качестве третьего элемента присут�

ствуют гигантские многоядерные

клетки (типа Пирогова—Лангханса). 

У подавляющего числа впервые инфи�

цированных лиц туберкулез не развива�

ется (риск развития клинически выра�

женного туберкулеза на протяжении всей

жизни не превышает 10%).

Иммунные реакции ограничивают раз�

множение возбудителя в организме и

обеспечивают длительную частичную

невосприимчивость к последующей ре�
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инфекции и реактивации латентной ин�

фекции. Наиболее опасно заражение ту�

беркулезом в детском (особенно раннем)

возрасте, когда еще не сформированы

механизмы неспецифической резис�

тентности организма. 

Клинико�рентгенологические прояв�

ления, возникающие при первичном ин�

фицировании человека МБТ, определя�

ются как первичный туберкулез. 

Первичный туберкулез может завер�

шиться излечением с минимальными

или более выраженными изменениями

(спонтанно или после лечения противо�

туберкулезными ЛС), для которых ха�

рактерно обызвествление или кальцина�

ция очагов специфического воспаления в

легких (очаги Гона и Симона) и внутри�

грудных ЛУ. При этом в данных очагах

могут сохраняться измененные МБТ в

виде фильтрующихся и L�форм. У таких

людей формируется приобретенный не�

стерильный иммунитет. 

Вторичный туберкулез развивается

при наличии факторов, снижающих им�

мунитет, в результате:

� эндогенной реактивации первичных

очагов;

� экзогенной суперинфекции МБТ. 

Диссеминированный туберкулез —

особая форма туберкулеза, которая раз�

вивается при гематогенном распростра�

нении МБТ из пораженных ЛУ (при пер�

вичном туберкулезе) или при реактива�

ции остаточных изменений с вовлечени�

ем в процесс близлежащих сосудов (при

вторичном туберкулезе). 

Клинические 
признаки и симптомы

Клинические проявления ТОД зависят

от следующих факторов:

� возраста пациента;

� наличия сопутствующих заболеваний;

� наличия вторичного иммунодефицита

и др. 

Начало заболевания может быть ост�

рым и постепенным (встречается чаще).

ТОД характеризуется волнообразным
течением, с периодами обострения и за�
тихания процесса.

В клинической картине ТОД выделя�

ют: 

� симптомы, обусловленные поражени�

ем органов дыхания;

� признаки интоксикации.

Наиболее выражены клинические про�
явления у больных с деструктивными и
распространенными формами туберку�
леза. При малых формах ТОД течение за�

болевания характеризуется скудной

симптоматикой, однако возможны и несо�

ответствия (тяжелый процесс и маловы�

раженные клинические проявления и, на�

оборот, незначительные изменения при

достаточно яркой клинической картине).

Симптомы, обусловленные поражени�
ем органов дыхания:
� кашель с выделение мокроты;

� боль в грудной клетке;

� кровохарканье и легочное кровотече�

ние;

� одышка. 

Симптомы интоксикации:
� повышение температуры тела (отме�

чают у 40—80% пациентов); 

� тахикардия;

� потливость (особенно обильное ночное

потоотделение);

� ознобы;

� повышенная утомляемость;

� слабость;

� снижение или отсутствие аппетита;

� уменьшение массы тела;

� депрессия или гипоманиакальные со�

стояния. 
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Первичный ТЛ встречается преиму�

щественно у детей, реже у подростков.

В клинической картине превалируют

признаки поражения внутригрудных

ЛУ, вызывающие такие осложнения, как

свищевая форма туберкулеза бронхов,

ателектазы, симптомы интоксикации

различной степени выраженности; не�

редко возникает генерализация процес�

са и туберкулезный менингит (особенно

у детей раннего возраста). 

В последнее время стали чаще встре�

чаться тяжелые формы ТЛ: 

� казеозная пневмония (характеризует�

ся острым началом, выраженной дест�

рукцией легочной ткани);

� милиарный туберкулез (с развитием

туберкулезного менингита и менинго�

энцефалита).

Многие больные туберкулезом страда�

ют и другими серьезными заболеваниями:

� ВИЧ�инфекцией;

� алкоголизмом;

� почечной недостаточностью;

� сахарным диабетом;

� онкологическими заболеваниями;

� наркоманией.

Клинические проявления сопутствую�

щих заболеваний и их осложнения мас�

кируют или изменяют симптомы тубер�

кулеза; они могут препятствовать его

своевременной диагностике и стать при�

чиной ошибочного первоначального диа�

гноза (особенно у пациентов с ВИЧ�ин�

фекцией).

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

Диагностика туберкулеза включает не�

сколько последовательных этапов. 

Обязательный диагностический ми�
нимум:

� изучение анамнеза и жалоб пациента;

� физикальное обследование;

� клинический анализ крови и мочи;

� трехкратное микроскопическое иссле�

дование мазков мокроты, окрашенных

по Цилю—Нельсену; 

� рентгенография органов грудной клет�

ки (в прямой и боковой проекции);

� проба Манту.

Три последних диагностических теста

считаются наиболее информативными,

простыми и достоверными методами диа�

гностики туберкулеза в настоящее время. 

Дополнительные методы исследова�
ния:
� Неинвазивные

— исследованием мокроты на МБТ

(ПЦР, посев на питательные среды

(с определением чувствительности

МБТ к противотуберкулезным ЛС),

на неспецифическую микрофлору

и грибы; 

— иммунологические методы с при�

менением иммуноферментного

анализа для выявления в крови

противотуберкулезных антител и

антигенов;

— рентгенотомография легких и сре�

достения, зонография, компьютер�

ная томография легких;

— ультразвуковое исследование (при

плеврите и субплеврально располо�

женных округлых образованиях).

� Инвазивные (с последующим цитоло�

гическим, гистологическим и микроби�

ологическим исследованием получен�

ного материала)

— бронхоскопия с различными вида�

ми биопсии (аспирационная, ще�

точная и др.) и бронхоальвеоляр�

ным лаважем;

— пункция плевральной полости и

биопсия плевры;

— трансторакальная биопсия легкого;

— торакоскопия;
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— медиастиноскопия;

— открытая биопсия легкого.

Дополнительные методы исследования

применяются по показаниям и проводят�

ся в специализированных лечебных уч�

реждениях. 

Анамнез 
При расспросе пациента следует особое

внимание уделить вопросу о контактах

с больными туберкулезом, наличии

родственников, больных туберкулезом

(позволяет выявить контакт у 1/3 паци�

ентов). Наиболее опасен тесный семей�

ный или производственный контакт.

Немаловажным анамнестическим фак�

тором является принадлежность паци�

ента к группе риска (см. "Эпидемиоло�
гия"). Определенное значение имеют

сведения о результатах предшествую�

щего медицинского обследования, вре�

мени и причинах его проведения (про�

филактические осмотры, обращение за

медицинской помощью по поводу легоч�

ного заболевания и т.д.). У лиц молодого

возраста (< 25 лет) следует по возмож�

ности уточнить, проводили ли им вак�

цинацию и ревакцинацию против ту�

беркулеза (об этом может свидетельст�

вовать наличие рубчика от 2 до 6—

10 мм в диаметре на наружной поверх�

ности плеча). 

Физикальное обследование 
При малых формах ТОД это обследо�

вание, как правило, обеспечивает мало

информации. Более выраженные изме�

нения могут быть при распространен�

ных и деструктивных формах тубер�

кулеза (можно определить притупле�

ние перкуторного звука в области ту�

беркулезных изменений, бронхиаль�

ное или жесткое дыхание, сухие или

влажные хрипы). У детей при пальпа�

ции хорошо определяются увеличен�

ные до 5—8 мм шейные, поднижнече�

люстные и другие ЛУ. 

Анализ крови
К типичным изменениям в клиническом

анализе крови относятся невыраженный

лейкоцитоз и анемия. Изредка развива�

ются лейкемоидные реакции, редко —

лейкопения (более характерна для тя�

желых и прогрессирующих форм), моно�

цитоз и эозинофилия. Анемия также мо�

жет быть результатом непосредственно�

го поражения костного мозга туберку�

лезным процессом. 

Гипонатриемия относится к наиболее

характерным метаболическим сдвигам

при туберкулезе. Причина ее заключа�

ется в выработке антидиуретической

гормоноподобной субстанции легочной

тканью, пораженной туберкулезом. Ги�

понатриемия более характерна для рас�

пространенных казеозно�деструктив�

ных изменений легких; она также воз�

можна в случае вовлечения в патологи�

ческий процесс надпочечников. Кроме

того, гипонатриемия может рассматри�

ваться как один из признаков специфи�

ческого поражения ЦНС, наподобие син�

дрома неадекватной секреции антидиу�

ретического гормона. 

Микробиологические 
методы исследования 
Микроскопическое исследования мокро�

ты по Цилю—Нельсену необходимо осу�

ществлять во всех клинико�диагностиче�

ских лабораториях общей лечебной сети.

Больных, у которых выявлены кислото�

устойчивые бактерии, следует направ�

лять в противотуберкулезные диспансе�

ры для подтверждения диагноза тубер�

кулеза, лечения и постановки на учет. На�

ибольшей информативностью характери�

зуется люминесцентная микроскопия. 

Посев мокроты (крови, промывных вод

желудка, бронхоальвеолярных смывов,
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плевральной жидкости) на питательные

среды необходимо проводить у всех па�

циентов. К недостаткам культурального

метода относится длительность ожида�

ния результата (до 4—8 недель), однако

в некоторых случаях МБТ можно вы�

явить только данным способом. 

Из�за высокой стоимости, отсутствия

стандартных методик и достаточного ко�

личества обоснованных данных, ПЦР

как метод выявления МБТ в настоящее

время широко не применяется. 

Визуализирующие методы 
исследования 
Рентгенография, рентгенотомография,

компьютерная томография дополняют

результаты клинического обследования

больных, а при формах туберкулеза с

МБТ имеют решающее значение. Веду�

щим методом диагностики ТОД считает�
ся компьютерная томография.

В большинстве случаев туберкулез�

ные изменения локализуются в 1—2�м и

6�м сегментах легких и имеют разнооб�

разные рентгенологические проявления

— от одиночных или множественных

сливных очагов, округлых инфильтратов

и пересциссуритов до долевых туберку�

лезных пневмоний. Часто выявляются

каверны, для которых характерны опре�

деленные закономерности бронхогенного

обсеменения:

� при каверне, расположенной в верх�

ней доле левого легкого, типично нали�

чие очагов обсеменения по периферии,

в передних (3�м, 4�м и 5�м) и нижних

(7�м, 8�м, 9�м, 10�м) сегментах этого

же легкого; 

� при правосторонних кавернах очаги

обсеменения распространяются на ни�

жележащие отделы той же доли (с

преимущественным поражением 3�го

сегмента), а также левое легкое (пре�

имущественно в 4�й и 5�й сегменты и

сегменты пирамиды нижней доли).

При первичном туберкулезе на рентге�

нограммах выявляется расширение кор�

ня легкого или средостения (за счет уве�

личенных ЛУ) иногда в сочетании с оча�

говыми изменениями в самих легких

(при первичном туберкулезном ком�

плексе). 

Туберкулинодиагностика 
Применяется как скрининговый метод

при ежегодных обследованиях детского

и подросткового населения для выявле�

ния лиц, инфицированных МБТ, а также

в клинической практике для диагности�

ки туберкулеза. Используется внутри�

кожная туберкулиновая проба Манту с 2

туберкулиновыми единицами очищен�

ного туберкулина Линниковой (2ТЕ

ППД�Л). 

Реакция на пробу оценивается через

72 часа и считается:

� отрицательной — при наличии толь�

ко уколочной реакции на месте вну�

трикожной инъекции до 2 мм в диа�

метре; 

� сомнительной — при наличии папулы

2—4 мм в диаметре или гиперемии лю�

бого размера;

� положительной — при размере папу�

лы 5—17 мм у детей и подростков и па�

пулы 5—21 мм у взрослых;

� гиперергической — при размере па�

пулы >17 мм в диаметре у детей и

подростков и папулы > 21 мм у взрос�

лых.

К инфицированным по результатам

пробы Манту относят детей и подростков:

� с впервые выявленной положительной

реакцией (вираж туберкулиновой

чувствительности);

� с усилением сомнительной или поло�

жительной пробы на ≥ 6 мм; 

� с гиперергической реакцией (высок

риск заболевания локальными форма�

ми первичного туберкулеза).
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Дифференциальный диагноз

Учитывая разнообразие клинической

симптоматики, рентгенологических и

морфологических изменений, дифферен�

циальную диагностику ТОД приходится

проводить со многими заболеваниями. 

При первичных формах туберкулеза с
поражением внутригрудных ЛУ ее про�

водят с:

� саркоидозом I стадии;

� лимфогрануломатозом;

� лимфолейкозом;

� лимфосаркомой;

� ретикулосаркомой;

� центральным раком легкого;

� застойными изменениями в легких на

фоне сердечной недостаточности. 

При диссеминированном туберкулезе
дифференциальную диагностику прово�

дят с: 

� саркоидозом II стадии;

� двухсторонней неспецифической оча�

говой пневмонией;

� пылевыми профессиональными забо�

леваниями легких;

� милиарным канцероматозом легких;

� аллергическим и идиопатическим фи�

брозирующим альвеолитом;

� коллагенозами;

� гистеоцитозом Х, гемосидерозом (ред�

кие заболевания).

Очаговый, инфильтративный тубер�
кулез и казеозную пневмонию необхо�

димо дифференцировать с:

� внебольничной пневмонией (в первую

очередь);

� периферическим и центральным ра�

ком легкого;

� эозинофильным инфильтратом;

� актиномикозом легкого;

� ателектазом легкого;

� инфарктом легкого.

Рентгенологические признаки туберку�
лемы легкого сходны с признаками мно�

гих округлых (шаровидных) образований

в легких и грудной полости, таких как: 

� периферический и метастатический

рак;

� доброкачественные опухоли;

� эхинококкоз;

� аспергиллема;

� ретенционные кисты легких;

� ограниченный осумкованный плеврит;

� артериовенозная аневризма легкого.

Заболевания, с которыми необходимо

дифференцировать кавернозный и фиб�
розно�кавернозный туберкулез:

� абсцесс легкого;

� рак легкого с распадом;

� солитарные кисты легких;

� бронхоэктазы.

При цирротическом ТЛ дифференци�

альная диагностика проводится с сарко�

идозом III стадии и пневмофиброзами

различной этиологии.

Общие принципы лечения

Цели лечения:
� ликвидация клинических проявлений

и лабораторных признаков туберку�

лезного воспаления;

� стойкое прекращение бактериовыде�

ления, подтвержденное микроскопи�

ческими и культуральными исследо�

ваниями;

� регрессия рентгенологических прояв�

лений туберкулеза (очаговых, ин�

фильтративных, деструктивных);

� восстановление функциональных воз�

можностей и трудоспособности паци�

ентов.

Лечение больных ТЛ проводится ком�
плексно и включает:
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� фармакотерапию противотуберкулез�

ными ЛС;

� патогенетическую терапию и лечение

сопутствующих заболеваний;

� коллапсотерапию;

� хирургическое лечение.

Фармакотерапия 
противотуберкулезными ЛС

Фармакотерапия противотуберкулез�

ными ЛС в настоящее время остается од�

ним из ведущих методов комплексного

лечения пациентов с туберкулезом. 

Для лечения применяются ЛС, облада�

ющие бактериостатическим или бакте�

рицидным действием в отношении МБТ:

� аминогликозиды; 

� рифамицины;

� гидрозид изоникотиновой кислоты и

его производные; 

� полипептиды;

� ПАСК; 

� пиразинамид;

� тиамиды; 

� фторхинолоны; 

� циклосерин; 

� этамбутол.

К основным противотуберкулезным
ЛС (высоко эффективным при лечении

туберкулеза, вызванного лекарственно�

чувствительными штаммами МБТ) отно�

сятся изониазид, рифампицин, пирази�

намид, этамбутол и стрептомицин. 

Резервные противотуберкулезные ЛС
(канамицин, амикацин, капреомицин,

циклосерин, рифабутин, протионамид,

этионамид, ПАСК и фторхинолоны) при�

меняются у пациентов с высокой вероят�

ностью или доказанной лекарственной

устойчивостью МБТ к основным проти�

вотуберкулезным ЛС.

Основные принципы фармакотера�
пии: 

� начало лечения на ранних стадиях за�

болевания, непосредственно после ус�

тановления диагноза (по возможности);

� одновременное применение несколь�

ких ЛС;

� длительность лечения;

� осуществление медицинского контро�

ля за проведением фармакотерапии.

Эти принципы обусловлены следую�

щими особенностями туберкулезного

процесса:

� при прогрессирующем заболевании

происходит быстрое размножение

МБТ с последующим их распростра�

нением гематогенным, лимфогенным и

бронхогенным путем;

� в очаге специфического воспаления

одновременно находятся несколько

популяций МБТ, различных по лока�

лизации и активности метаболизма:

— при активном процессе преоблада�

ют внеклеточные формы МБТ с вы�

сокой степенью метаболической

активности;

— в условиях продолжающегося ле�

чения увеличивается количество

фильтрирующихся и L�форм МБТ,

которые расположены преимуще�

ственно внутриклеточно и облада�

ют очень низкой метаболической

активностью;

� у любого пациента с впервые выявлен�

ным туберкулезом имеется небольшое

количество МБТ, монорезистентных к

определенным противотуберкулез�

ным ЛС (в результате спонтанных му�

таций). С учетом того, что в каверне

диаметром 2 см находится 100 милли�

онов бактериальных клеток, там име�

ются МБТ, устойчивые ко всем проти�

вотуберкулезным ЛС. 

Учитывая вышеперечисленные особен�

ности в фармакотерапии туберкулеза,

выделяют 2 периода или фазы лечения.
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� Начальная, или интенсивная, фаза ле�
чения направлена на подавление быст�

ро размножающихся МБТ с высокой

метаболической активностью (с учетом

имеющихся лекарственно�устойчивых

форм) и предотвращение развития вто�

ричной лекарственной устойчивости. 

� В фазе продолжения лечения воздей�

ствие направлено на оставшиеся мед�

ленно размножающиеся МБТ с низкой

метаболической активностью, в боль�

шинстве своем расположенные внут�

риклеточно. На этом этапе главной за�

дачей является предупреждение раз�

множения оставшихся микобактерий,

а также стимуляция репаративных

процессов в легких. 

Переход к фазе продолжения терапии
показан после прекращения бактерио�

выделения (по данным микроскопии мо�

кроты) и наступления положительной

клинико�рентгенологической динамики

процесса в легких.

В настоящее время разработаны

стандартные режимы фармакотерапии
противотуберкулезными ЛС, которые

применяются до получения результа�

тов бактериологического исследования

мокроты с уточнением чувствительнос�

ти МБТ. 

I режим
Применяется у пациентов с впервые вы�

явленным ТОД и МБТ+ или  распростра�

ненным ТОД и МБТ� . 

Интенсивная фаза терапии

Изониазид внутрь 10 мг/кг/сут
1 р/сут в течение 2 мес

++
Пиразинамид внутрь 20—

25 мг/кг/сут 1 р/сут в течение
2 мес

++

Рифампицин внутрь 10 мг/кг/сут
1 р/сут в течение 2 мес

+
Стрептомицин в/м 16 мг/кг/сут

1 р/сут в течение 2 мес ииллии
Этамбутол внутрь 20—

25 мг/кг/сут 1 р/сут в тече�
ние 2 мес

Этамбутол назначают при высоком

уровне устойчивости МБТ в данном

регионе к стрептомицину и изониази�

ду.

Фаза продолжения лечения

ЛС выбора:

Схема 1
Изониазид внутрь 10 мг/кг/сут

1 р/сут в течение 4 мес
++

Рифампицин внутрь 10 мг/кг/сут
1 р/сут в течение 4 мес 

Схема 2
Изониазид внутрь 10 мг/кг/сут

через сут в течение 4 мес
++

Рифампицин внутрь 10 мг/кг/сут
через сут в течение 4 мес

Альтернативные ЛС:

Схема 1
Изониазид внутрь 10 мг/кг/сут

1 р/сут в течение 6 мес
++

Этамбутол внутрь 20—
25 мг/кг/сут 1 р/сут в тече�
ние 6 мес

Схема 2
Изониазид внутрь 10 мг/кг/сут

через сут в течение 6 мес
++
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Этамбутол внутрь 35 мг/кг/сут
через сут в течение 6 мес

При выявлении по данным исходного

посева мокроты МБТ, устойчивых к изо�

ниазиду и/или стрептомицину, лечение

в фазе продолжения проводится по сле�

дующим схемам:

Схема 1
Пиразинамид внутрь 20—

25 мг/кг/сут 1 р/сут в тече�
ние 6 мес

++
Рифампицин внутрь 10 мг/кг/сут

1 р/сут в течение 6 мес
++

Этамбутол внутрь 20—
25 мг/кг/сут 1 р/сут в тече�
ние 6 мес

Схема 2
Рифампицин внутрь 10 мг/кг/сут

1 р/сут в течение 8 мес
++

Этамбутол внутрь 20—
25 мг/кг/сут 1 р/сут в тече�
ние 8 мес

При выявлении по данным исходного

посева мокроты МБТ, устойчивых к ри�

фампицину и/или стрептомицину, лече�

ние в фазе продолжения проводится по

следующим схемам:

Схема 1
Изониазид внутрь 10 мг/кг/сут

1 р/сут в течение 8 мес
++

Пиразинамид внутрь 20—
25 мг/кг/сут 1 р/сут в тече�
ние 8 мес

++
Этамбутол внутрь 20—

25 мг/кг/сут 1 р/сут в тече�
ние 8 мес

Схема 2
Изониазид внутрь 10 мг/кг/сут

1 р/сут в течение 10 мес
+

Этамбутол внутрь 20—
25 мг/кг/сут 1 р/сут в тече�
ние 10 мес

При выявлении по данным исходного

посева мокроты множественно лекарст�

венно�устойчивых МБТ, лечение назна�

чается в соответствии с IV режимом.

При развитии неустранимых побоч�

ных реакций на изониазид или рифам�

пицин (при сохранении к ним чувстви�

тельности МБТ), возможна замена этих

ЛС на аналогичные препараты, обладаю�

щие меньшим спектром побочных дейст�

вий: изониазид на фтивазид или мета�

зид, рифампицин на рифабутин. 

IIа режим
Показан пациентам с невысоким риском

лекарственной устойчивости МБТ (позд�

ний рецидив заболевания, неадекватное

лечение < 1 мес).

Интенсивная фаза терапии

Изониазид внутрь 10 мг/кг/сут
1 р/сут 3 мес

++
Пиразинамид внутрь 20—

25 мг/кг/сут 1 р/сут 3 мес
++

Рифампицин внутрь 10 мг/кг/сут
1 р/сут 3 мес 

++
Стрептомицин в/м 16 мг/кг/сут

1 р/сут 2 мес
++

Этамбутол внутрь 20—
25 мг/кг/сут 1 р/сут 3 мес

Если к концу интенсивной фазы лече�

ния продолжается бактериовыделение и

выявлена лекарственная устойчивость
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(не известная до начала лечения) к ами�

ногликозидам, изониазиду или рифам�

пицину, то вносятся изменения в режим

фармакотерапии. При этом продолжают

применение тех основных ЛС, к которым

сохранилась чувствительность МБТ, а

дополнительно назначают не менее 2 ре�

зервных ЛС; интенсивную фазу лечения

удлиняют еще на 2—3 месяца. 

Фаза продолжения лечения 

Схема 1
Изониазид внутрь 10 мг/кг/сут

1 р/сут 5 мес
++

Рифампицин внутрь 10 мг/кг/сут
1 р/сут 5 мес

++
Этамбутол внутрь 20—

25 мг/кг/сут 1 р/сут 5 мес

Схема 2
Изониазид внутрь 10 мг/кг/сут

через сут 5 мес
++

Рифампицин внутрь 10 мг/кг/сут
через сут 5 мес

++
Этамбутол внутрь 35 мг/кг/сут

через сут 5 мес

IIб режим
Показан пациентам с высокой вероятно�

стью лекарственной устойчивости МБТ,

которая может быть обусловлена:

� высоким уровнем устойчивости МБТ к

изониазиду и рифампицину в данном

регионе (эпидемиологический крите�
рий);

� контактами с известными диспансеру

больными, выделяющими МБТ с мно�

жественной лекарственной устойчи�

востью (анамнестический критерий);

� социальным положением пациентов �

лица без определенного места житель�

ства, освобожденные из мест лишения

свободы (социальный критерий);

� неэффективным (остропрогрессирую�

щий ТОД) или неадекватным (переры�

вы в лечение более 2 мес) лечением на

предыдущих этапах (клинический кри�
терий). Остропрогрессирующий ТОД
характеризуется остро развивающими�

ся и морфологически необратимыми об�

ширными казеозно�деструктивными

поражениями легких (не менее 1 доли),

возникает на фоне выраженного имму�

нодефицита и при бурном и массивном

размножении микобактериальной попу�

ляции с высоким удельным весом ле�

карственно�устойчивых МБТ.

Интенсивная фаза терапии

Изониазид внутрь 10 мг/кг/сут
1 р/сут в течение 3 мес

++
Канамицин в/м 16 мг/кг/сут

1 р/сут в течение 3 мес ииллии
Капреомимицин в/м 16 мг/кг/сут

1 р/сут в течение 3 мес
++

Ломефлоксацин внутрь 750—
1000 мг/сут в 1—2 приема в те�
чение 3 мес ииллии

Офлоксацин внутрь 600—
800 мг/сут в 1—2 приема в те�
чение 3 мес или

Протионамид внутрь 10—
15 мг/сут в 2—3 приема в тече�
ние 3 мес или

Ципрофлоксацин внутрь
750/1000 мг/сут в 1—2 приема в
течение 3 мес 

++
Пиразинамид внутрь 20—

25 мг/кг/сут 1 р/сут в тече�
ние 3 мес

++
Рифампицин внутрь 10 мг/кг/сут

1 р/сут в течение 3 мес
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++
Этамбутол внутрь 20—

25 мг/кг/сут 1 р/сут в тече�
ние 3 мес

Применение протионамида и капрео�

мицина обосновано при чувствительнос�

ти МБТ к этим ЛС в данном регионе:

Фаза продолжения лечения проводит�

ся в соответствии с режимами I, IIа или IV

в зависимости от данных лекарственной

чувствительности МБТ (не менее 3 ЛС).

III режим
Применяется у пациентов с малыми

формами ТОД и МБТ�. 

Интенсивная фаза терапии

Изониазид внутрь 10 мг/кг/сут
1 р/сут в течение 2 мес

++
Пиразинамид внутрь 20—25 мг/кг/

сут 1 р/сут в течение 2 мес
++

Рифампицин внутрь 10 мг/кг/сут
1 р/сут в течение 2 мес

++
Этамбутол внутрь 20—

25 мг/кг/сут 1 р/сут в тече�
ние 2 мес

Фаза продолжения лечения

ЛС выбора:

Схема 1
Изониазид внутрь 10 мг/кг/сут

1 р/сут в течение 4 мес
++

Рифампицин внутрь 10 мг/кг/сут
1 р/сут в течение 4 мес 

Схема 2
Изониазид внутрь 10 мг/кг/сут

через сут в течение 4 мес

++
Рифампицин внутрь 10 мг/кг/сут

через сут в течение 4 мес

Альтернативные ЛС:

Схема 1
Изониазид внутрь 10 мг/кг/сут

1 р/сут в течение 6 мес
++

Этамбутол внутрь 20—
25 мг/кг/сут 1 р/сут в тече�
ние 6 мес

Схема 2
Изониазид внутрь 10 мг/кг/сут

через сутв течение 6 мес
++

Этамбутол внутрь 35 мг/кг/сут
через сут в течение 6 мес

IV режим
Показан пациентам с ТОД, у которых

выявлены множественно лекарственно�

устойчивые МБТ. Подавляющее боль�

шинство их составляют пациенты с дест�

руктивными формами ТОД, сравнитель�

но небольшую часть — больные с цирро�

тическим туберкулезом.

Перед началом фармакотерапии необ�

ходимо иметь данные о лекарственной

устойчивости МБТ на основании ранее

проводимых посевов мокроты. Кроме то�

го, необходимо получить сведения о чув�

ствительности МБТ на настоящий мо�

мент. Для этого применяются ускорен�

ные методы бактериологического иссле�

дования полученного материала и опре�

деления лекарственной чувствительнос�

ти МБТ, в том числе и прямой метод бак�

териологического исследования. 

Лечение проводится по индивидуаль�

ным режимам, согласно данным посева, и

должно осуществляться в специализиро�

ванных противотуберкулезных учрежде�

ниях, где проводится централизованный
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контроль качества микробиологических

исследований и есть необходимый набор

резервных противотуберкулезных ЛС. 

Интенсивная фаза терапии

Амикацин в/м 10 мг/кг 1 р/сут
3 мес ииллии

Канамицин  в/м 16 мг/кг/сут
1 р/сут 3 мес ииллии

Капреомицин в/м 16 мг/кг
1 р/сут 6 мес

++
Левофлоксацин внутрь 500 мг

1 р/сут 6 мес ииллии
Ломефлоксацин внутрь 750—

1000 мг/сут в 1—2 приема 6 мес
ииллии

Моксифлоксацин внутрь
500 мг/сут 1 р/сут 6 мес ииллии

Офлоксацин внутрь 600—800
мг/сут в 1—2 приема 6 мес ииллии

Ципрофлоксацин внутрь
750/1000 мг/сут в 1—2 приема
6 мес

++
Пиразинамид внутрь 20—

25 мг/кг/сут 1 р/сут 6 мес
++

Протионамид внутрь 10—
15 мг/кг/сут в 2—3 приема 6 мес
ииллии

Натрия парааминосалицилат
внутрь 10—12 г/кг/сут в 2—
3 приема 6 мес ииллии

Циклосерин внутрь 10—
15 мг/кг/сут в 2—3 приема 6 мес

++
Этамбутол внутрь 20—

25 мг/кг/сут 1 р/сут 6 мес

Интенсивную фазу терапии следует

продолжать до получения положитель�

ной клинико�рентгенологической дина�

мики и отрицательных мазков и посевов

мокроты. 

Поддерживающее лечение проводится

не менее 12 месяцев и должно включать

как минимум 3 резервных ЛС, к которым

чувствительны МБТ. 

Из�за низкой эффективности комби�

наций резервных ЛС и высокого риска

развития рецидивов, вызванных МБТ с

множественной лекарственной устойчи�

востью, фармакотерапия проводится не

менее 18—22 месяцев. 

Индивидуальная тактика лечения
внутри схемы может изменяться в соот�
ветствии с:
� особенностями динамики заболевания;

� лекарственной чувствительностью

возбудителя;

� фармакокинетикой применяемых ЛС

и их взаимодействием;

� переносимостью ЛС;

� имеющимися сопутствующими забо�

леваниями. 

Показанием для парентерального
применения изониазида и рифампици�
на являются распространенные и дест�
руктивные формы ТОД (только в пери�
од интенсивной фазы фармакотерапии).

Не менее важной задачей, чем выбор

режима фармакотерапии, является

обеспечение регулярного приема паци�

ентами назначенной дозы ЛС в течение

всего периода лечения. Длительность
лечения определяется количеством доз
принятых ЛС (в случае если в какой�то

из дней ЛС приняты не были, их прием

продолжают до достижения нужной

суммарной дозы).

Особенности фармакотерапии
противотуберкулезными ЛС
у детей и подростков
Фармакотерапия туберкулеза у детей и

подростков проводится по схемам, опи�

санным выше (см. "Фармакотерапия
противотуберкулезными ЛС"). 
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В фазе продолжения лечения комби�
нации изониазид + рифампицин или

изониазид + пиразинамид + этамбутол
применяются в течение 6 мес (ежеднев�

но или в интермиттирующем режиме). 

Фаза продолжения лечения может быть
увеличена до 9 мес у детей и подростков с
распространенным ТОД без распада, при
сохраняющейся более 6 мес деструкции
легочной ткани и у детей в возрасте ≤≤ 3 лет.
У этой категории пациентов целесообразно

применение комбинации изониазид + ри�
фампицин + пиразинамид/этамбутол. 

Дозы противотуберкулезных ЛС у де�
тей и подростков:

Амикацин 15 мг/кг 1 р/сут 
(≤ 0,75 г/сут) 
Изониазид 10 мг/кг 1 р/сут 
Канамицин 15 мг/кг 1 р/сут 
(≤ 0,75 г/сут) 
Капреомицин 15 мг/кг 1 р/сут 
(≤ 0,75 г/сут) 
Натрия парааминосалицилат
10 г/сут в 2—3 приема 
Пиразинамид 20—30 мг/кг 1 р/сут 
Протионамид 10—15 мг/кг/сут в 2—
3 приема 
Рифампицин 5—10 мг/кг 1 р/сут
(новорожденные) 
Рифампицин 8—10 мг/кг
(≤ 450 мг/сут) 1 р/сут
Стрептомицин 15 мг/кг (детям
≤ 0,5 г/сут; подросткам ≤ 0,75 г/сут)
1 р/сут 
Циклосерин 10—15 мг/кг/сут в 2—
3 приема (≤ 0,75 г/сут) (для лечения де�
тей младшего возраста не применяется) 
Этамбутол 15 мг/кг 1 р/сут (детям
старше 2 лет) 
Этионамид 10—15 мг/кг в 2—3 р/сут 

Патогенетическая терапия 

Патогенетическая терапия направлена

на основные механизмы патогенеза ту�

беркулеза и имеет свои особенности в

интенсивную фазу фармакотерапии в

фазу продолжения лечения.

В интенсивную фазу фармакотерапии
патогенетическое лечение включает кор�

рекцию функциональных нарушений,

вызванных токсинами МБТ, и носит син�

дромальный характер. При этом необхо�

димо соблюдать следующие принципы: 

� соблюдение двигательного режима и

правильное лечебное питание;

� симптоматическое лечение;

� дезинтоксикационная, гормональная и

иммуномодулирующая терапия.

Двигательный режим является одним

из основных факторов восстановления и

адаптации организма в процессе лече�

ния, при этом выделяют:

� строгий постельный режим — назна�

чается в стационаре при тяжелых

клинических формах ТОД (казеозная

пневмония, обширные инфильтраты и

диссеминации, милиарный туберку�

лез, острая фаза экссудативного плев�

рита, прогрессирующий фиброзно�ка�

вернозный туберкулез) длительнос�
тью на 2—3—4 недели;

� режим относительного покоя или ща�
дящий — назначается в период стиха�

ния вспышки заболевания; его дли�

тельность составляет ≤ 1—1,5 мес;

� тренировочный режим с лечебной
физкультурой.

Лечебное питание — один из основных

факторов, направленных на коррекцию

нарушений обмена веществ. Основные

принципы лечебного питания:

� Белки (1,5—2 г/кг или 120—130 г/сут,

50% животного происхождения);

� Жиры (< 90—100 г/сут, при вспышке

ТОД — 70—80 г в сутки, 25% расти�

тельного происхождения);

� Углеводы (400—500 г/сут, 50% расти�

тельного происхождения);
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� Кальций (2—3 г в сут);

� Фосфор (3—6 г/сут);

� Соль (15 г/сут, при экссудативных

процессах 3—5 г/сут);

� Витамины (50% животного и расти�

тельного происхождения).

При строгом постельном режиме и ре�

жиме относительного покоя энергетиче�

ская ценность пищи должна составлять

2880—3000 ккал/сут, при тренировоч�

ном режиме — 3500—4000 ккал/сут.

С целью дезинтоксикации применя�

ются как стандартные схемы (внутри�

венные инфузии дезинтоксикационных

растворов), так и современные методики

внутривенного лазерного облучения кро�

ви и плазмафереза. 

Гормональная терапия показана при

формах ТОД с выраженной экссудативной

реакцией: милиарном, диссеминирован�

ном, инфильтративном туберкулезе, казе�

озной пневмонии, экссудативном плеври�

те, туберкулезе бронхов, трахеи и ВДП. 

Преднизолон внутрь 15—20 мг
1 р/сут в течение 3—8 нед

Иммуномодуляторы применяются при

выраженной лимфопении и сниженных

показателях Т�клеточного иммунитета.

В фазу продолжения лечения патоге�

нетическая терапия направлена на сти�

муляцию репаративных процессов и но�

сит системный характер, в этот период

используется: физиотерапия, медика�

ментозная стимуляция репаративных

процессов, туберкулинотерапия и вак�

цинотерапия БЦЖ.

Коллапсотерапия 

Искусственный пневмоторакс — введение
газа в плевральную полость с целью "сдав�
ления" больного легкого. Лечебный эф�

фект ИП обусловлен уменьшением эласти�

ческой тяги легкого. В условиях относи�

тельного коллапса в легком уменьшаются

или полностью спадаются полости распада,

вследствие лимфо� и гемостаза уменьша�

ется всасывание токсинов и рассеивание

МБТ, ускоряются репаративные процессы.

Основное показание к наложению
ИП — деструктивный туберкулез при

наличии эластичной свежей каверны

без значительного фиброзного уплот�

нения.

Срочное показание к наложению ИП —
легочное кровотечение (если известен ис�

точник кровотечения).

ИП применяется в основном в интен�

сивную фазу всех режимов фармакоте�

рапии.

Пневмоперитонеум — введение воз�
духа в брюшную полость для подъема и
ограничения подвижности диафрагмы и
иммобилизации легких.

Пневмоперитонеум в сочетании с
фармакотерапией показан при лечении

кавернозного и инфильтративного ту�

беркулеза с распадом (при нижнедоле�

вой локализации), диссеминированного

туберкулеза.

Хирургическое лечение

Показания к хирургическому лечению
возникают при различных формах ту�

беркулеза легких, плевры, внутригруд�

ных ЛУ, бронхов. Наиболее часто хирур�

гическое лечение применяют при:

� туберкулемах;

� одиночных кавернах;

� поликавернозных или цирротических

поражениях одного легкого. 

Реже хирургическое лечение приме�

няют по поводу туберкулезной эмпиемы

плевры, казеозной пневмонии, казеозно�

некротического поражения ЛУ.
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Противопоказания к хирургическому

лечению больных ТОД могут быть обуслов�

лены распространенностью процесса и тя�

желыми функциональными нарушениями

дыхания, кровообращения, печени и почек.

Оценка эффективности лечения

Эффективность лечения оценивается по

динамике клинико�рентгенологических

изменений и данным контрольного мик�

робиологического исследования мокроты.

Возможны следующие варианты:

� эффективный курс фармакотерапии,

подтвержденный клинически, рентге�

нологически и микробиологически (у

пациентов с МБТ+ до начала лечения).

На фоне адекватного режима фарма�

котерапии отмечается положительная

клинико�рентгенологическая динами�

ка, подтверждено отсутствие бакте�

риовыделения (2�кратно на 5�м месяце

и по окончании курса);

� эффективный курс фармакотерапии,

подтвержденный клинически и рент�

генологически (у пациентов с МБТ� до

начала лечения);

� неэффективный курс фармакотера�

пии. На 5�м месяце и позднее у паци�

ента сохраняется или появляется бак�

териовыделение, отмечена отрица�

тельная клинико�рентгенологическая

динамика, потребовавшая изменения

режима лечения.

Развитие вторичной лекарственной ус�

тойчивости является объективным кли�

ническим критерием неэффективно про�

водимой фармакотерапии. О начале фор�

мирования вторичной лекарственной ус�

тойчивости МБТ свидетельствует фено�
мен "падения и подъема" бактериовыде�
ления. При этом до начала лечения при

микроскопии мокроты у больных опреде�

ляется большое количество МБТ. После

начала лечения число МБТ при микро�

скопии мокроты начинает снижаться, и к

2—3�му месяцам результат микроскопии

становится отрицательным — феномен

"падения". Однако к 6�му месяцу резуль�

тат микроскопии мокроты вновь стано�

вится положительным — "подъем". Фак�

тически это происходит в результате ги�

бели чувствительных МБТ и размноже�

ния лекарственно�устойчивых штаммов.

Побочные эффекты лечения

Практически все противотуберкулезные

ЛС обладают рядом побочных эффектов.

Побочные эффекты аминогликозидов:
� снижение слуха;

� вестибулярные расстройства;

� нарушение функции почек;

� аллергические реакции; 

� гемолитическая и апластическая ане�

мия, агранулоцитоз (редко).

Побочные эффекты рифамицинов: 
� гепатотоксичность;

� диспепсические явления;

� лейкемоидные реакции;

� тромбоз глубоких вен;

� нарушения менструального цикла;

� интерстициальный нефрит, некроз по�

чечных канальцев;

� нарушения зрения.

При прерывистом (интермиттирую�
щем) приеме возможно развитие следу�
ющих синдромов:
� гриппоподобный;

� абдоминальный;

� респираторный; 

� анафилактический шок;

� обратимая почечная недостаточность;

� тромбопеническая пурпура.

Побочные эффекты гидразида изони�
котиновой кислоты и его производных
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(чаще возникают у больных с сопутст�
вующими заболеваниями):
� токсическое поражение центральной и

периферической нервной системы (эн�

цефалопатия, интоксикационный пси�

хоз, генерализованные судороги, неврит

зрительного нерва, периферические

нейропатии, мышечные подергивания);

� токсическое поражение печени;

� тошнота, рвота;

� стимуляция коры надпочечников (гине�

комастия, дисменорея, кушингоид, по�

вышение уровня глюкозы в крови, арте�

риальная гипертония, легочная гипер�

тензия, ишемия миокарда (у пожилых).

Побочные эффекты капреомицина:
� нефротоксичность;

� ототоксичность;

� гепатотоксичность;

� нарушение электролитного баланса

(гипокалиемия, гипонатриемия, гипо�

магниемия);

� аллергические реакции;

� боль и уплотнения в месте инъекции. 

Побочные эффекты ПАСК:
� диспепсия;

� аллергические реакции;

� агранулоцитоз, 

� увеличение протромбинового времени

и активности трансаминаз печени.

Побочные эффекты пиразиндамида:
� гиперурикемия, сопровождающаяся

артралгией (особенно плечевого сус�

тава);

� гепатотоксичность;

� аллергические реакции;

� тромбоцитопения и сидеробластная

анемия.

Побочные эффекты тиамидов:
� диспепсия ("металлический" привкус

во рту, ухудшение аппетита, тошнота,

жидкий стул и снижение массы тела);

� гепатотоксичность;

� нейротоксичность;

� аллергические реакции;

� бессонница, возбуждение (редко);

� нарушение менструального цикла.

Побочные эффекты фторхинолонов: 
� диспепсия;

� неврологические расстройства (голо�

вокружение, головная боль, перепады

настроения и редко конвульсии);

� васкулиты;

� фотосенсибилизация. 

Побочные эффекты циклосерина:
� нервно�психическими расстройства,

усиливающиеся при психическом на�

пряжении (судороги; тремор; острые

психозы; головокружение; дезориен�

тация с потерей памяти; раздражи�

тельность; агрессивность; парестезии;

гиперрефлексия);

� гипогликемическое действие;

� аллергические реакции.

Побочные эффекты этамбутола: 
� ограничение полей зрения, цветовая

слепота на красный и зеленый цвета;

� неврологические расстройства (голо�

вная боль, парестезии, учащение эпи�

лептических припадков);

� диспепсия;

� обострение подагры или развитие ги�

перурикемии;

� аллергические реакции;

� бронхоспазм.

Ошибки 
и необоснованные назначения

Лечение пациентов с ТОД и высокой ве�

роятностью наличия множественной ле�

карственной устойчивости МБТ по I и IIа

режиму к концу 2—3�го месяца способ�

ствует формированию резистентности
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микобактерий не только к пиразинами�

ду, этамбутолу и аминогликозидам, но и

к тиамидам, а в ряде случаев и к другим

резервным ЛС, что определяет неэф�

фективность дальнейшей фармакотера�

пии и прогрессирование заболевания. 

Из�за низкой эффективности ломеф�
локсацин редко применяется при лече�
нии туберкулеза. 

Фторхинолоны противопоказаны де�

тям до 14 лет. 

Применение преднизолона противопо�

казано во время беременности и при сле�

дующих заболеваниях:

� язвенная болезнь желудка и 12�перст�

ной кишки;

� психоз;

� болезнь Иценко—Кушинга;

� сердечная недостаточность;

� тяжелая артериальная гипертония;

� сифилис;

� алкоголизм.

Прогноз

Туберкулез является одной из главных

причин смертности от инфекционных за�

болеваний. Ежегодно в мире от туберку�

леза умирает около 3 миллионов чело�

век, а в развивающихся странах один из

каждых 5 случаев смерти связан с ту�

беркулезом.

Только правильное использование

предложенных режимов фармакотера�

пии позволит повысить эффективность

лечения больных ТОД, что в конечном

итоге должно привести к уменьшению

резервуара инфекции, создать условия

для снижения заболеваемости и смерт�

ности. 

Литература

1. Литвинов В.И., Мороз А.М. Лаборатор�
ная диагностика туберкулеза. М., 2001;
175 с.

2. Мишин В.Ю. Лекарственно�устойчи�
вый туберкулез легких: клиника, диа�
гностика и лечение. Consilium medicum.
№ 12, 2002; 4: 645—650.

3. Мишин В.Ю., Борисов С.Е., Соколова Г.Б.
и др. Разработка современных прото�
колов диагностики и лечения туберку�
леза органов дыхания Consilium
medicum. № 3, 2001; 148—154.

4. Мишин В.Ю., Чуканов В.И., Васильева
И.А. Эффективность лечения тубер�
кулеза легких, вызванного микобакте�
риями с множественной лекарствен�
ной устойчивостью. Пробл. туб. № 12.
2002; 18—23.

5. Перельман М.И. Туберкулез в России. Con�
silium medicum. № 12. 2001; 3: 564—568. 

6. Перельман М.И., Терновой С.К. Спираль�
ная компьютерная томография в диагно�
стике туберкулеза легких. М., 1998; 88 с.

7. Помельцов К.В. Рентгенодиагностика
туберкулеза легких. М., 1971; 376 с.

8. Рабухин А.Е. Химиотерапия больных
туберкулезом легких. М., 1970; 400 с.

9. Хоменко А.Г. Туберкулез. Руководство
по внутренним болезням. М., 1996; 493 с.

10. Хоменко А.Г. Химиотерапия туберку�
леза легких. М., 1980; 279 с.

11. Шилова М.В. Туберкулез в России в 2001
году. С.�Пб.,  2002; 61 с.

12. Guidelines for National Programmes.
Treatment of Tuberculosis. WHO. 1997.

13. Guidelines for the Management of Drag�
Resistant tuberculosis. WHO. 1997. 

14. Guidelines for the Management of Multi�
drag�Resistant tuberculosis. WHO. 2000. 



РАЗДЕЛ II. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

470

Дыхательная недостаточность (ДН)— патологиче�
ское состояние организма, при котором не обеспе�
чивается поддержание нормального газового соста�
ва крови, или оно достигается за счет напряжения
компенсаторных механизмов внешнего дыхания. 

Диагностическим критерием выраженной ДН

считается снижение парциального давления кисло�

рода < 60 мм рт. ст. и/или повышение парциально�

го давления углекислого газа в артериальной крови

> 45 мм рт. ст. 

Эпидемиология

Обобщенные данные об эпидемиологии ДН практи�

чески отсутствуют. По приблизительным оценкам,

в промышленно развитых странах, число пациен�

тов с ХДН, требующих проведения кислородотера�

пии или ДДВЛ (в основном пациенты с ХОБЛ, реже

с легочными фиброзами, заболеваниями грудной

клетки, дыхательных мышц и др.), составляет око�

ло 8—10 человек на 10 000 населения. 

В течение жизни до 3—5 % пациентов с БА пере�

носят хотя бы одно тяжелое обострение (тяжесть

обусловлена выраженностью ОДН), которое при от�

сутствии адекватной помощи может закончиться

смертельным исходом.

Доля внебольничных пневмоний, требующих гос�

питализации больных в отделения интенсивной те�

рапии вследствие ДН, колеблется от 3 до 10 % от об�

щего числа пневмоний. 

Заболеваемость РДСВ (острым респираторным

дистресс�синдромом взрослых)1 в зависимости

от региона колеблется от 1,5 до 13,5 случаев на

100 000 человек в год. Среди всех пациентов от�

делений интенсивной терапии, у которых прово�

дится ИВЛ, 16—18% отвечают критериям РДСВ. 

Глава 32.   Дыхательная 
недостаточность

Газы для лечения
заболеваний верхних
дыхательных путей

Гелиокс
Оксид азота

Препараты легочного
сурфактанта

Колфосцерила пальмитат 686

Стимуляторы дыхания
Алмитрин 609

Арманор 621
Ацетазоламид
Доксапрам*
Медроксипрогестерон

Указатель описаний ЛС

1 В современной литературе применяется также термин "острый

респираторный дистресс�синдром у взрослых". — Прим. ред. 
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Одышка
Симптомы гипоксемии:

— цианоз 
— тахикардия 
— умеренная артериальная гипотония 
— нарушения памяти 
— потеря сознания 

� Признаки хронической гипоксемии: 
— полицитемия
— легочная артериальная гипертензия 

Признаки гиперкапнии:
� Гемодинамические эффекты: 

— тахикардия
— повышение сердечного выброса
— системная вазодилатация

� Эффекты со стороны ЦНС:
— хлопающий тремор
— бессонница
— частые пробуждения ночью и сонливость в дневное время
— утренние головные боли
— тошнота

� При быстром повышении РаСО2 возможно развитие гиперкапнической комы
Признаки утомления и слабости дыхательной мускулатуры:

— изменение ЧД
— вовлечение в дыхание вспомогательных групп мышц

� В крайних случаях:
— парадоксальное дыхание

� Исследование газового состава крови и кислотно4щелочного состояния
� Оценка альвеоло4артериальной разницы парциального давления кислорода (возможна проба с ингаляцией 100% О2)
� Рентгенография легких
� Исследование ФВД (рестриктивные, обструктивные нарушения)
� Оценка функции дыхательных мышц (максимальное инспираторное и экспираторное давление в полости рта)
� Оценка активности дыхательного центра

� Этиотропное:
— при инфекциях — противомикробные ЛС
— при пневмотораксе и плеврите — дренирование плевральной полости
— при тромбоэмболии легочной артерии — тромболитическая терапия
— при механической обструкции ДП — удаление инородного тела

� Поддержание проходимости ДП: 
— бронхолитические, муколитические ЛС, постуральный дренаж с массажем грудной клетки, метод кашлевой тех4

ники, эндотрахеальная интубация, трахеостомия
� Нормализация транспорта кислорода: 

— кислородотерапия
— ППДДП или ПДКВ
— стимуляторы дыхания
— ингаляции оксида азота
— изменение положения тела
— оптимизация сердечного выброса и гематокрита

� Снижение нагрузки на аппарат дыхания: 
— ИВЛ, НВЛ, длительная вентиляция легких в домашних условиях, ингаляция смеси гелия с кислородом

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ                                 дыхательная недостаточность
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ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ



Классификация 

Существует несколько классификаций

ДН.

1. Патогенетическая классификация. 
Различают две большие категории

ДН: 

� паренхиматозная (гипоксемическая,

легочная или ДН I типа);

� вентиляционная (гиперкапническая,

"насосная" или ДН II типа) 

Паренхиматозная ДН характеризует�

ся гипоксемией, трудно корригируемой

кислородотерапией. 

Наиболее частые причины паренхи�
матозной ДН:
� пневмония;

� РДСВ;

� кардиогенный отек легких. 

Основным проявлением вентиляци�
онной ДН является гиперкапния; гипо�

ксемия также присутствует, но она

обычно хорошо поддается терапии кис�

лородом. 

Вентиляционная ДН может развиться
вследствие:
� утомления/слабости дыхательных

мышц;

� механического дефекта костно�мы�

шечного каркаса грудной клетки;

� нарушений функции дыхательного

центра. 

Наиболее частые причины вентиля�
ционной ДН:
� ХОБЛ;

� поражение дыхательных мышц;

� ожирение; 

� кифосколиоз.

2. По скорости развития выделяют:
� острую ДН;

� хроническую ДН. 

Для ОДН характерны следующие осо�
бенности:
� развивается в течение нескольких

дней, часов или даже минут;

� практически всегда сопровождается

нарушениями гемодинамики;

� может представлять непосредствен�

ную угрозу для жизни пациента (тре�

бует проведения интенсивной терапии). 

ОДН может развиваться и у пациентов

с уже существующей ХДН (обострение

ХДН, декомпенсация ХДН). 

ХДН:
� развивается в течение нескольких ме�

сяцев — лет;

� начало может быть незаметным, по�

степенным, возможно развитие при

неполном восстановлении после ОДН. 

3. Классификация ДН по степени тя�
жести:

Этиология и патогенез 

ДН может развиться при поражении лю�

бого отдела или звена системы внешнего

дыхания: 

� центральная нервная система и дыха�

тельный центр:

— передозировка наркотических

средств; 

— гипотиреоз, 

— центральное апноэ; 

— нарушение мозгового кровообра�

щения; 

� нейромышечная система:

— синдром Гийена—Барре; 

— ботулизм; 

— миастения; 
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— болезнь Дюшена; 

— слабость и утомление дыхательных

мышц;

� грудная клетка:

— кифосколиоз;

— ожирение;

— состояние после торакопластики;

— пневмоторакс; 

— плевральный выпот;

� дыхательные пути:

— ларингоспазм; 

— отек гортани; 

— инородное тело; 

— БА; 

— ХОБЛ; 

— муковисцидоз; 

— облитерирующий бронхиолит;

� альвеолы:

— пневмония; 

— РДСВ;

— ателектаз; 

— отек легких; 

— альвеолиты; 

— легочные фиброзы;

— саркоидоз.

Основные патофизиологические
механизмы развития гипоксемии:
� снижение парциального давления кис�

лорода во вдыхаемом воздухе;

� общая гиповентиляция легких;

� нарушения диффузии газов через

альвеоло�капиллярную мембрану;

� нарушение вентиляционно�перфузи�

онного отношения;

� шунт (прямой сброс венозной крови в

артериальную систему кровообраще�

ния).

� снижение парциального давления кис�

лорода в смешанной венозной крови.

Снижение парциального давления

кислорода во вдыхаемом воздухе

Низкое парциальное давление кислоро�

да во вдыхаемом воздухе может отме�

чаться:

� на больших высотах в результате

уменьшения атмосферного давления;

� при ингаляции отравляющих газов;

� вблизи огня из�за поглощения кисло�

рода при горении.

Общая гиповентиляция легких

При гиповентиляции легких отмечается

увеличение парциального давления СО2 в

альвеолах. Между давлением O2 и CO2 в

альвеолах существует прямая связь, повы�

шение последнего ведет к снижению давле�

ния O2 в альвеолах и артериальной крови. 

Нарушения диффузии газов через 

альвеоло(капиллярную мембрану

При нарушении диффузии газов через

альвеоло�капиллярную мембрану за

время прохождения крови через легоч�

ные капилляры не достигается опти�

мального равновесия в содержании газов

в крови и альвеолах. Этот феномен полу�

чил называние синдрома "альвеолярно�
капиллярного блока". 

Данный механизм развития гипоксе�

мии характерен для интерстициальных

заболеваний легких, таких как:

� альвеолиты;

� интерстициальный фиброз;

� сардоидоз;

� асбестоз;

� карциноматоз. 

Нарушения вентиляционно(

перфузионного отношения

Вентиляционно�перфузионный дисба�
ланс является наиболее частым меха�

низмом, приводящим к развитию гипо�

ксемии. Среднее значение VA/Q в норме
составляет 0,8—1,0. 

При различных состояниях значения
VA/Q могут варьировать от 0 (перфузи�

руемые, но невентилируемые альвеолы

— шунт) до бесконечности (вентилируе�

мые, но неперфузируемые альвеолы —

мертвое пространство). 
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Неравномерность вентиляционно�пер�

фузионных отношений может увеличи�

ваться:

� с возрастом;

� при изменении положения тела и объ�

ема легких;

� при заболеваниях ДП, альвеол или ин�

терстициальной ткани легких.

При различных заболеваниях соответ�

ствие процессов вентиляции и перфузии

нарушается, в этом случае в легких  воз�

можно появление двух патологических

зон: с преобладанием участков с высоки�

ми или низкими VA/Q. 

Основной вклад в развитие гипоксе�
мии вносят участки легких с низкими
VA/Q. В этих отделах венозная кровь не

подвергается полноценной оксигенации

и, смешиваясь с кровью, оттекающей от

вентилируемых участков, создает так

называемое "венозное примешивание" к

артериальной крови. 

Участки легких с высокими VA/Q вхо�

дят в объем физиологического мертвого
пространства. Гипоксемия при этом, как

правило, не развивается, однако значи�

тельно возрастают энергетические затра�

ты на дыхание, так как для обеспечения

нормального уровня РаСО2 требуется

увеличение минутной вентиляции легких. 

Шунтирование крови

При шунтировании бедная кислородом

венозная кровь или полностью минует

легочное циркуляторное русло — анато�
мический шунт (при внутрисердечных и

внутрилегочных сосудистых дефектах),

или проходит через сосуды в участках

легких, где не происходит газообмен —

альвеолярный шунт (например, через

сосуды, расположенные в зонах полного

ателектаза). В этом случае отношение

VA/Q приближается к 0 (истинный или

абсолютный шунт). Величина легочного

шунта в норме не превышает 5% сердеч�

ного выброса и обусловлена наличием

бронхиальной легочной циркуляции. Ги�

поксемия, причиной которой является

внутрилегочный шунт, плохо поддается

кислородотерапии даже с высокой FiO2. 

Снижение парциального напряжения

кислорода в смешанной венозной 

крови 

SvO2 зависит от баланса между достав�

кой и потреблением кислорода. Любой

фактор, нарушающий этот баланс, мо�

жет привести к снижению SvO2.

Данный механизм играет важную роль

в развитии ДН при:

� шоке различной этиологии;

� тромбоэмболии легочной артерии;

� физической нагрузке у пациентов с

хроническими легочными заболевани�

ями.

Механизмы развития 
гиперкапнии:
� общая гиповентиляция легких; 

� увеличение объема физиологического

мертвого пространства;

� повышение продукции СО2.

Общая гиповентиляция легких

Является следствием нарушения слож�

ных взаимоотношений между централь�

ной регуляцией дыхания и механической

работой, совершаемой грудной клеткой

по раздуванию легких, которая зависит

от функции дыхательной мускулатуры и

податливости (растяжимости) грудной

клетки. 

Увеличение объема физиологического

мертвого пространства

Важным патофизиологическим наруше�

нием при заболеваниях легких является

увеличение физиологического мертвого

пространства, которое определяется как

сумма анатомического и альвеолярного

мертвого пространства (регионов легких

РАЗДЕЛ II. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

474



с высокими VA/Q). Для поддержания

нормального уровня РаСО2 в этом случае

требуется значительное повышение ми�

нутной и альвеолярной вентиляциию.

Если аппарат дыхания не в состоянии

повысить вентиляцию до требуемого

уровня, развивается гиперкапния.

У здоровых лиц почти все физиологи�

ческое мертвое пространство представ�

лено анатомическим мертвым простран�

ством. 

Увеличение продукции СO2

Повышенная продукция СO2 характерна

для следующих ситуаций:

� лихорадка (повышение температуры

тела на 1°С ведет к повышению про�

дукции СО2 на 9—14 %);

� судороги, конвульсии, ажитация (ос�

новным механизмом в этих ситуациях

является усиление мышечной актив�

ности);

� чрезмерное парентеральное питание

(особенно с высоким содержанием уг�

леводов). Данный механизм практичес�

ки никогда не является ведущей при�

чиной гиперкапнии, а лишь вносит свой

вклад при существовании одного из

двух вышеприведенных механизмов.

Клинические 
признаки и симптомы 

Клинические проявления ДН зависят
от этиологии и типа ДН, ее тяжести. 

Наиболее универсальными симптома�
ми ДН являются:
� одышка;

� симптомы гипоксемии;

� признаки гиперкапнии, 

� признаки утомления и слабости дыха�

тельной мускулатуры.

Самым характерным симптомом ДН

является одышка, которая определяется

пациентами с ДН как "ощущение дыха�

тельного усилия" и очень тесно связана с

активностью дыхательных мышц и ды�

хательного центра. 

Прямой связи между выраженностью

одышки и степенью гипоксемии и гипер�

капнии практически нет, поэтому этот

критерий не является объективным при�

знаком тяжести ДН и не используется в

классификациях. 

Клинические проявления гипоксемии
трудно отграничить от других проявле�

ний ДН (например гиперкапнии). 

� Важным клиническим признаком ги�
поксемии является цианоз, который

отражает ее тяжесть независимо от

причины и появляется обычно при

РаО2 < 60 мм рт. ст. и SаO2 < 90 % (при

нормальном уровне Hb). 

� Характерными гемодинамическими
эффектами гипоксемии являются та�
хикардия и умеренная артериальная
гипотония. 

� При снижении РаО2 до 55 мм рт. ст. от�

мечается нарушения памяти на теку�

щие события, а при уменьшении РаО2

до 30 мм рт. ст. происходит потеря со�
знания. 

� Признаками хронической гипоксемии
являются вторичная полицитемия и
легочная артериальная гипертензия. 

Клинические эффекты гиперкапнии
могут быть результатом как повышения

активности симпатической нервной сис�

темы, так и прямого действия избытка

СО2 на ткани. 

Основные проявления гиперкапнии:
� гемодинамические эффекты:

— тахикардия;

— повышение сердечного выброса,

— системная вазодилатация; 

� эффекты со стороны центральной нерв�

ной системы:

— хлопающий тремор;

— бессонница;
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— частые пробуждения ночью и сон�

ливость в дневное время;

— утренние головные боли;

— тошнота. 

При быстром повышении РаСО2 воз�

можно развитие гиперкапнической ко�

мы, что связано с повышением мозгового

кровотока, повышением внутричерепно�

го давления и развитием отека мозга. 

Симптомы утомления и слабости ды�
хательных мышц
� Изменение частоты дыхания. ЧД >

25/мин может являться признаком на�

чала утомления дыхательных мышц.

ЧД < 12 /мин — более серьезный про�

гностический признак, может быть

предвестником остановки дыхания.

� Вовлечение в дыхание вспомогатель�

ных групп мышц (мышцы верхних ДП в

виде активных раздуваний крыльев

носа, синхронное с дыханием напряже�

ние мышц шеи и активное сокращение

брюшных мышц во время выдоха).

В крайних случаях утомления и слабо�

сти дыхательных мышц может выяв�

ляться явное парадоксальное дыхание1. 

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

Основным методом диагностики и оцен�

ки тяжести ДН является исследование
газов крови и кислотно�щелочного со�
стояния. Наибольшее значение принад�

лежит динамическому наблюдению за

следующими показателями:

� РаО2;

� РаСО2;

� рН;

� уровень бикарбонатов артериальной

крови. 

Обязательным критерием ДН является

гипоксемия. В зависимости от формы ДН,

возможно развитие как гиперкапнии, так

и гипокапнии (РаСО2 < 35 мм рт. ст.). 

Характерным признаком ОДН являет�

ся респираторный ацидоз (pH < 7,35) при

вентиляционной ДН и респираторный

алкалоз (pH > 7,45) — при паренхима�

тозной ДН. 

Уровень бикарбонатов > 26 ммоль/л

говорит о предшествующей длительной

гиперкапнии. 

Большое практическое значение име�

ет оценка альвеоло�артериальной раз�
ницы парциального давления кислоро�
да, которая рассчитывается по формуле: 

Р(А�а)О2 = 147 — (PaО2 + 1,25 PaCО2)

В норме Р(А�а)О2 = 8—15 мм рт. ст. 

При Р(А�а)О2 > 15 мм рт. ст. предполага�

ются следующие причины нарушения

газообмена: 

� VA/Q дисбаланс;

� снижение диффузионной способности;

� увеличение истинного шунта. 

Для приблизительной оценки истинно�

го шунта возможно использование пробы

с ингаляцией 100% О2 (это достаточно

просто у интубированного пациента и до�

вольно сложно при спонтанном дыхании

из�за необходимости добиться полной

герметизации ДП). 

Лучевые методы исследования
Типы рентгенографических изменений
легких у больных с ДН
� Отсутствие изменений

— Интракардиальный шунт.

— Внутрилегочный шунт.

— БА.

— ХОБЛ.
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— Пневмоторакс.

— Ожирение.

� Диффузные 2�сторонние затемнения

— Массивная пневмония.

— РДСВ.

— Отек легкого.

— Аспирация.

— Легочное кровотечение.

� Лобарное затемнение

— Долевая пневмония.

— Инфаркт легкого.

— Ателектаз.

� Полное затемнение одного легкого

— Аспирация.

— Плевральный выпот.

— Инфаркт легкого.

— Ателектаз легкого.

— Интубация главного бронха.

— Контузия легкого.

— Пневмония.

— Контрлатеральный пневмоторакс.

Исследование функции внешнего
дыхания
Различные тесты позволяют оценить про�

ходимость верхних и нижних ДП, состояние

легочной паренхимы, сосудистой системы

легких и дыхательных мышц. Эти данные

позволяют не только уточнить тяжесть ДН

и вести динамическое наблюдение за состо�

янием пациента, но и определять возмож�

ные механизмы развития ДН, оценить эф�

фективность проводимой терапии. 

Оцениваются следующие показатели:

� ЖЕЛ;

� ФЖЕЛ;

� ОФВ1;

� пиковая скорость выдоха. 

При снижении общей емкости легких

< 80% от должных значений, пропорцио�

нальном уменьшении всех легочных

объемов и ОФВ1/ЖЕЛ > 80% говорят о

рестриктивных нарушениях. 

Для обструктивных нарушений харак�

терно снижение отношения ОФВ1/ЖЕЛ,

потоковых показателей, повышение брон�

хиального сопротивления и увеличение ле�

гочных объемов. Возможна комбинация ре�

стриктивных и обструктивных нарушений. 

Однако проведение функциональных ле�

гочных тестов часто неосуществимо из�за

тяжести состояния, нарушения сознания и

невозможности контакта с больным. У па�

циентов, находящихся на ИВЛ, при помо�

щи функционального модуля респиратора

возможна оценка таких параметров меха�

ники дыхания, как общее сопротивление,

общая податливость (растяжимость) лег�

ких и грудной клетки, внутреннее ПДКВ

(или ауто�ПДКВ) и работа дыхания.

Большое значение в настоящее время

придается оценке функции дыхательных
мышц. Наиболее простыми методами яв�

ляется оценка максимального инспира�

торного и экспираторного давлений в по�

лости рта. Недостатками метода является

необходимость контакта с пациентом и

"нефизиологичность" дыхательного мане�

вра. У пациентов, находящихся в крити�

ческом состоянии, для измерения макси�

мального инспираторного давления пред�

ложены специальные приемы с использо�

ванием однонаправленных клапанов. 

Оценка активности дыхательного
центра довольно сложна, наиболее до�

ступным и практичным является тест

Р0.1 — оценка окклюзионного давления в

ДП в первые 100 сек от начала вдоха.

Дифференциальный диагноз

Диагноз ДН достоверен и не требует про�

ведения дифференциальной диагностики.

Общие принципы лечения

Основные задачи терапии ДН: 
� устранение причины, приведшей к

развитию ДН; 

Глава 32.  Дыхательная недостаточность

477



� поддержание проходимости ДП;

� нормализация транспорта кислорода

� снижение нагрузки на аппарат дыха�

ния

Устранение причины, 
приведшей к развитию ДН
Устранить причину, приведшую к раз�

витию ДН, в большинстве случаев воз�

можно лишь при ОДН, так, например:

� при инфекциях трахеобронхиального

дерева и пневмониях назначаются

противомикробные ЛС 

См.: гл. 24. "Пневмония", гл. 25. "Брон�
хит", гл. 29. "Хроническая обстук�
тивная болезнь легких";

� при пневмотораксе и плеврите проводят

дренирование плевральной полости;

� при тромбоэмболии легочной артерии

проводят тромболитическую терапию;

� при механической обструкции ДП

удаляют инородное тело. 

При ХДН очень редко удается ради�

кально изменить течение ДН, хотя в по�

следнее время и это стало возможным

благодаря трансплантации легких (при

ХОБЛ, интерстициальном легочном фи�

брозе, муковисцидозе и др). 

Поддержание проходимости ДП
Бронхолитические и муколитические ЛС

применяются не только при ХОБЛ и БА,

но и при ДН другой этиологии (за счет

бронхоспазма и нарушения отхождения

мокроты часто развивается обструкция

ДП). Схемы применения этих ЛС подроб�

но описаны выше.

См.: гл. 25. "Бронхит", гл. 28. "Брон�
хиальная астма", гл. 29. "Хроничес�
кая обструктивная болезнь легких".

Традиционным методом, способст�

вующим улучшению отхождения мок�

роты, является постуральный дренаж
с массажем грудной клетки (перкус�

сия и вибрация). Однако этот метод мо�

жет спровоцировать бронхоспазм и

тем самым усилить гипоксемию. 

У пациентов с повышенной продук�

цией мокроты используется метод

кашлевой техники huff coughing —

один�два форсированных выдоха

после спокойного выдоха с последу�

ющей релаксацией. 

В ряде случаев проходимость ДП

может быть восстановлена только при

помощи эндотрахеальной интубации.

Интубация трахеи позволяет:
� предотвратить аспирацию (особенно

актуально у пациентов в бессозна�

тельном состоянии);

� обеспечить удаление бронхиального

секрета из нижних отделов ДП;

� устранить механическую обструкцию

верхних ДП;

� при необходимости обеспечить прове�

дение ИВЛ. 

Подготовка к интубации трахеи включает

проведение максимальной оксигенации и

регидратации.

Осложнения интубации трахеи: 
� ларингоспазм;

� бронхоспазм;

� снижение венозного возврата к серд�

цу, баротравма и остановка сердца

(при начале ИВЛ с ПДКВ). 

Трахеостомия обычно показана

пациентам, у которых планируется

проведения ИВЛ более 10—14 дней и

позволяет:

� улучшить качество жизни (возмо�

жен разговор, прием пищи);

� снизить риск развития поврежде�

ния гортани;

� облегчить уход за ДП;

� уменьшить сопротивление ДП. 

Осложнения трахеостомии:
� инфекционные;

� кровотечение;

� стеноз трахеи.
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Нормализация транспорта 
кислорода
Главной задачей лечения ДН является

обеспечение нормального уровня PaO2,

так как выраженная гипоксемия обла�

дает потенциально летальными эффек�

тами.

Способы улучшения транспорта O2:
� кислородотерапия;

� использование методов, позволяю�

щих создавать положительное давле�

ние в ДП; 

� фармакотерапия;

� изменение положения тела;

� оптимизации сердечного выброса и ге�

матокрита.

Кислородотерапия является одним из
основных направлений терапии ДН: 

� ДКТ при ХОБЛ с ХДН;

� другие случаи.

Показание к неотложной кислородо�
терапии:
� PaO2 < 60 мм рт. ст. или SaO2 < 90% (при

дыхании воздухом).

Показания к ДКТ:
� РaО2 < 55 мм рт. ст. или SaO2 < 88% в

покое (при дыхании воздухом);

� РaО2 56—59 мм рт. ст. или SaO2 89% при

наличии:

— легочного сердца; 

— эритроцитоза (Ht > 55%).

Абсолютных противопоказаний к кис�

лородотерапии нет.

Целью кислородотерапии является

достижение значений РaО2 60—65 мм рт.

ст. и/или SaO2 90—93 %. 

В зависимости от клинической ситуации

(степень гипоксемии, ответ на кислородо�

терапию), используются различные систе�

мы для доставки кислорода в ДП пациента:

� носовые канюли (позволяют создавать

кислородно�воздушную смесь с FiO2 до

24—40%);

� простая лицевая маска (FiO2 35—50%);

� маска Вентури (FiO2 — 24%, 28%, 31%,

35%, 40%);

� маска с расходным мешком (FiO2 до

90%). 

Так, например, при обострении ХОБЛ

применяются носовые канюли или маски

Вентури, при травме, пневмонии — про�

стые маски, при РДСВ — маски с расход�

ным мешком.

Если адекватная оксигенация не мо�

жет быть достигнута при помощи повы�

шения FiO2, следует рассмотреть вопрос

об НВЛ или ИВЛ.

Методы, позволяющие 

создавать положительное 

давление в ДП 

Положительное давление в ДП можно

поддерживать как при самостоятельном

дыхании пациента — ППДДП (СРАР —

continuous positive airway pressure), так

и при ИВЛ — ПДКВ (РЕЕР — positive

end expiratory pressure). 

ППДП применяется в качестве само�

стоятельного метода у пациентов со сле�

дующими заболеваниями: 

� синдром ночного апноэ;

� трахеомаляция;

� рестриктивные заболевания легких;

� отек легких. 

Доказанные эффекты ППДП:
� предотвращение развития и расправ�

ление существующих ателектазов;

� повышение легочных объемов;

� уменьшение VA/Q дисбаланса и фрак�

ции внутрилегочного шунта;

� повышение оксигенации;

� повышение податливости (растяжи�

мости) легких.

Методики ИВЛ подробно описаны в
разделе "Снижение нагрузки на аппа�
рат дыхания".
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Стимуляторы дыхания могут быть аль�

тернативой кислородотерапии в следую�

щих ситуациях:

� гиповентиляция центрального генеза;

� ожирение;

� ХОБЛ.

Привлекательной стороной этих ЛС

для пациентов является простота приме�

нения и экономическая доступность. 

Алмитрин является единствен�

ным ЛС, способным в течение дли�

тельного времени улучшать РаО2 у

пациентов с ДН. Основным механиз�

мом его действия является улучше�

ние VA/Q. 

Алмитрин применяется для кор�

рекции хронической гипоксемии (в

основном у пациентов с ХОБЛ) и при

ОДН (РДСВ, пневмония). 

Схема лечения при ОДН:
Алмитрин в/в 0,36—1 мг/кг/ч, до

устранения причины, привед�
шей к развитию ОДН

Схема лечения при ХДН:
Алмитрин внутрь 1 мг/кг 1 р/сут

2 мес, перерыв 1 мес (постоянно
или до достижения критериев
назначения ДКТ)

Ацетазоламид, доксапрам и медрокис�
прогестерон также улучшают оксигена�

цию крови, однако из�за выраженных

побочных эффектов эти ЛС могут при�

меняться лишь на протяжении неболь�

шого отрезка времени. 

См. гл. 12. "Стимуляторы дыхания".

Ацетазоламид внутрь по 250 мг 2—
3 р/сут, до устранения причи�
ны, вызвавшей или усугубившей
гипоксемию ииллии

Медроксипрогестерон внутрь по
30 мг 2 р/сут, до устранения

причины, вызвавшей или усугу�
бившей гипоксемию

Ингаляции оксида азота NO влияют
на VA/Q за счет уменьшение фракции

шунта, улучшают оксигенацию крови. 

Ингаляционное применение NO по�

казано пациентам с рефрактерной

гипоксемией (PаO2/FiO2 < 120 мм рт.

ст.) и высоким легочным сопротивле�

нием (улучшение оксигенации и сни�

жение легочного сосудистого сопро�

тивления). 

Кроме того, NO снижает давление в ле�

гочной артерии, и поэтому его использо�

вание целесообразно у пациентов ДН с
легочной гипертензией и недостаточно�
стью правого желудочка. 

Влияние применения NO на выжи�

ваемость не доказано.

Критерием ответа является повыше�

ние PаO2/ FiO2 как минимум на 20%.

Средние дозы NO при РДСВ составля�

ют 6—26 мг/м3 (или 5—20 ppm)1.

У пациентов с РДСВ доказано нару�

шение функции и продукции эндоген�

ного сурфактанта, а также уменьшение

его количества. Задачей терапии экзо�

генным сурфактантом является восста�

новление нормального поверхностного

натяжения в альвеолах. Эффект тера�

пии этими ЛС зависит от природы сур�

фактанта, дозы, способа и времени на�

значения. Сурфактант (колфосцерила

пальмитат) назначается эндотрахеаль�

но в виде инстилляций либо ингаляци�

онно через небулайзер. 

Показано что применение сур�

фактанта улучшает оксигенацию

крови при ОРДС. 

Однако его влияние на выживае�

мость не доказано.
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Изменение положения тела

Улучшение оксигенации при некоторых

формах ОДН (ОРДС) также может быть

достигнуто при положении пациента ле�
жа на животе за счет: 

� расправления гиповентиляционных

ателектазов; 

� улучшения VA/Q;

� повышения функциональной остаточ�

ной емкости легких;

� мобилизации бронхиального секрета. 

У больных ОРДС прональная пози�

ция значительно улучшает оксиге�

нацию крови. 

Влияние данного вмешательства

на выживаемость не доказано.

Длительность пребывания пациента на

животе пока четко не установлена, на�

хождение в такой позиции возможно до

20 часов в сутки с перерывами для ухода,

смены катетеров и т.д. 

Придание положения на здоровом
боку приводит к улучшению VA/Q и

улучшению оксигенации у пациентов

с массивным односторонним пораже�

нием легких (пневмония, контузия

легких и др.). 

Под воздействием силы тяжести проис�

ходит перераспределение кровотока с

преобладанием его в здоровом легком, что

уменьшает фракцию шунта. Кроме того,

за счет компрессии здорового легкого и

уменьшения его податливости (растяжи�

мости), происходит повышение вентиля�

ции в пораженном легком. 

Оптимизации сердечного выброса 

и гематокрита 

Задачей гемодинамической поддержки

при ДН является поддержание адекват�

ного сердечного выброса и доставки кис�

лорода к тканям при минимально воз�

можном окклюзионном давлении в легоч�

ной артерии. 

При наличии гипотонии назначают

препараты для восполнения объема

циркулирующей жидкости (раство�

ры) и/или вазопрессоры. 

При повышенном объеме внутрисосудис�

той жидкости и объемной перегрузке

правого желудочка показано использова�

ние диуретиков. 

Для поддержания гематокрита в

пределах 40—45% и повышения кис�

лородотранспортной функции крови

рекомендована трансфузия эритро�

цитарной массы. 

Повышение гематокрита выше этого

уровня приводит к увеличению вязкости

крови, снижению перфузии центральной

нервной системы и сердечного выброса.

Снижение нагрузки на аппарат
дыхания
ИВЛ является наиболее эффектив�
ным методом снижения нагрузки на
аппарат дыхания и устранения гипо�
ксемии при ДН. 

Выделяют следующие режимы ИВЛ:

� контролируемая (принудительная, уп�

равляемая) вентиляция: спонтанное

дыхание отсутствует, весь процесс ды�

хания осуществляется респиратором;

� вспомогательная (триггерная) венти�

ляция: респиратор поддерживает и

усиливает каждое дыхательное уси�

лие пациента. 

Показания к ИВЛ:
� Абсолютные показания: 

— остановка дыхания; 

— выраженные нарушения сознания

(сопор, кома); 

— нестабильная гемодинамика (кри�

терии шока); 

— признаки утомления дыхательных

мышц. 

� Относительные показания: 

— ЧД > 35/мин; 

— рН артериальной крови < 7,3;
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— РаО2 < 45 мм рт. ст. (несмотря на

проведение кислородотерапии).

Решение о необходимости ИВЛ прини�

мается индивидуально в каждом кон�

кретном случае.

Основные задачи ИВЛ:
� выиграть время для выяснения причи�

ны, вызвавшей ОДН; 

� коррекция нарушенного газообмена; 

� разгрузка и восстановление функции

дыхательной мускулатуры. 

Наибольшее предпочтение в настоящее

время отдается следующим режимам ИВЛ:

� вспомогательно�контролируемая

(ACV — assisst�controll ventilation).

Респиратор осуществляет вдох в ответ

на каждое дыхательной усилие паци�

ента или независимо от усилия, если

спонтанная ЧД становится ниже за�

данной респиратором;

� синхронизированная перемежающаяся

принудительная вентиляция (SIMV —

synchronized intermittent mandatory

ventilation). Пациент дышит самосто�

ятельно через контур респиратора, и

через заданные промежутки времени

осуществляется аппаратный вдох с

заданным дыхательным объемом,

причем начало аппаратного вдоха сов�

падает с началом спонтанного вдоха);

� вентиляция с поддержкой давлением

(PSV — pressure support ventilation).

Поддерживается каждое дыхательное

усилие пациента до заданного уровня

давления, вдох прекращается при

снижении инспираторного потока до

определенного значения (например, до

25% от пикового потока).

Считается, что все эти режимы оди�

наково эффективны, однако в послед�

ние годы все большее предпочтение

отдается режиму поддержки давле�

нием, при этом режиме вентиляции

обеспечивается дополнительный ком�

форт для больного, хорошая синхро�

низация между респиратором и па�

циентом, облегчается отмена ИВЛ. 

Преимуществами нового режима —

пропорциональной вспомогательной вен�

тиляции (PAV — proportional assisted

ventilation) — является создание давле�

ния в ДП пропорционально эластичности

и сопротивлению аппарата дыхания, ав�

томатический ответ респиратора на из�

менения инспираторного усилия пациен�

та, синхронизацию окончания аппарат�

ного инспираторного цикла и окончания

инспираторного усилия пациента. 

При РДСВ, астматическом статусе

более безопасно применение ИВЛ с

использованием малых дыхатель�

ных объемов (около 6 мл/кг), такой

подход приводит к снижению ле�

тальности больных с РДСВ на 25% по

сравнению с использованием стан�

дартных режимов ИВЛ. 

Неинвазивная вентиляция легких яв�

ляется относительно новым направле�

нием и позволяет избежать многих ин�

фекционных и механических осложне�

ний, обеспечивая в то же время эффек�

тивное восстановление газообмена и

разгрузку дыхательной мускулатуры у

больных с ДН. 

Во время НВЛ взаимосвязь "пациент�

респиратор" осуществляется при помо�

щи герметичных носовых или лицевых

масок, пациент находится в сознании и,

как правило, не требуется применения

седативных и миорелаксирующих ЛС. 

При НВЛ пациент может разговари�

вать, принимать пищу, проводить сеан�

сы физиотерапии, откашливать мокроту. 

Еще одним важным достоинством НВЛ

является возможность ее быстрого пре�

кращения, а также немедленного возоб�

новления (при необходимости). 

Показания для проведения НВЛ при
ОДН:
� выраженная одышка в покое, ЧД > 25;
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� признаки дисфункции дыхательных

мышц;

� РaО2 < 45 мм рт. ст. (FiО2 = 0,21) или

РaО2 / FiО2 < 200 мм рт. ст.;

� pH < 7,35 и прогрессивное снижение pH; 

� РaСО2 > 60 мм рт. ст. и прогрессивное

нарастание РaСО2.

Противопоказания для проведения
НВЛ:
� остановка дыхания;

� глубокое нарушение сознания (кома);

� артериальная гипотония (систоличес�

кое АД < 70 мм рт. ст.);

� неконтролируемые сердечные арит�

мии;

� обструкция верхних ДП, лицевая травма;

� невозможность обеспечить адекват�

ный дренаж бронхиального дерева;

� невыполнение пациентом предписа�

ний врача. 

Использование НВЛ приводит к сни�

жению летальности у пациентов с ОДН,

развившейся на фоне следующих забо�

леваний: 

� обострение ХОБЛ;

� пневмоцистная пневмония;

� пневмония на фоне иммунодефи�

цитных состояний. 

У пациентов с тяжелой ХДН (особенно

при рестриктивных заболеваниях лег�

ких) может быть использована дли�
тельная домашняя вентиляция легких.

Задачи ДДВЛ:
� продление жизни пациентов; 

� повышение качества жизни;

� улучшение функции аппарата дыхания. 

Показания к ДДВЛ:

� клинические:

— инвалидизирующая одышка, сла�

бость, утренние головные боли;

— расстройства сна и изменения лич�

ности;

— легочное сердце, не поддающееся

консервативной терапии;

� функциональные:

�� показания к ДКТ в сочетании с од�

ним из следующих признаков:

— РaСО2 > 55 мм рт. ст.;

— РaСО2 50—54 мм рт. ст. в сочета�

нии с ночной десатурацией (SaO2

< 88 % более 5 минут во время

проведения кислородотерапии со

скоростью > 2 л/мин);

— РaСО2 50—54 мм рт. ст. в сочета�

нии с частыми эпизодами госпи�

тализации пациента по поводу

вентиляционной ДН (более 2 эпи�

зодов в течение 12 месяцев).

Как правило, при проведении ДДВЛ

пациенты используют портативные рес�

пираторы и носовые маски (иногда ис�

пользуется трахеостома), вентиляция

проводится в ночное время и, возможно,

несколько часов в дневное время. 

Параметры вентиляции обычно подби�

рают в условиях стационара, а затем про�

водится регулярное наблюдение за паци�

ентами и обслуживание аппаратуры спе�

циалистами на дому. Обычно при прове�

дении ДДВЛ у пациентов с ХДН требует�

ся дополнительная подача кислорода из

кислородного концентратора или из ре�

зервуаров с жидким кислородом.

Доказанные физиологические эффек�
ты ДДВЛ у пациентов с ХДН:

� коррекции гиперкапнии и гипоксе�

мии;

� уменьшение работы дыхания;

� разгрузка дыхательных мышц;

� восстановление чувствительности

дыхательного центра к СО2;

� улучшение качества сна.

У пациентов с ОДН на фоне обструк�

тивных заболеваний легких эффектив�

ным методом уменьшения нагрузки на

аппарат дыхания является ингаляция
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смеси гелия с кислородом (содержание

гелия от 60 до 80 %), которая позволяет

снизить сопротивление потоку в ДП,

что ведет к снижению работы дыхания

и уменьшению риска развития утомле�

ния дыхательной мускулатуры. 

При тяжелом обострении бронхи�

альной астмы данное вмешательст�

во уменьшает диспноэ и бронхиаль�

ное сопротивление. 

При тяжелом обострении ХОБЛ —

снижает частоту ИТ и уровень

смертности.

Кислородно�гелиевые смеси используют
при ОДН у пациентов с обострением БА,
ХОБЛ, при обструктивных заболеваниях
гортани и трахеи в следующих ситуациях: 
� тяжелое обострение БА и ХОБЛ, обст�

рукция верхних ДП;

� ЧД > 25/мин;

� выраженная одышка, ортопноэ;

� признаки повышения работы дыха�

ния, участие в дыхании вспомогатель�

ных мышц;

� SaO2 < 90 %, PaO2 < 60 мм рт. ст.

Противопоказания к применению кис�
лородно�гелиевой смеси:
� признаки нарушения сознания;

� остановка дыхания;

� нестабильная гемодинамика, потреб�

ность в сосудосуживающих ЛС;

� PaO2 < 40 мм рт. ст., потребность в кис�

лородотерапии с FiO2 > 40 %;

� PaСO2 > 70 мм рт. ст., pH < 7,25.

Ингаляции кислородно�гелиевой смеси

позволяют "прикрыть" наиболее уязвимый

период ОДН, в который еще в полной мере

не проявились свойства фармакотерапии. 

Существуют и другие методы, позволяю�

щие снизить нагрузку на аппарат дыхания:

� снижающие бронхиальное сопротив�

ление:

— применение бронхолитиков;

— трахеостомия;

— удаление бронхиального секрета; 

� повышающих податливость (растяжи�

мость) грудной клетки и легких:

— диуретики при отеке легких;

— эвакуация воздуха и жидкости из

плевральной полости;

— расправление ателектазов. 

Оценка эффективности лечения

Оценка эффективности терапии ДН

проводится на основании динамики по�

казателей газового состава артериаль�

ной крови, пульс�оксиметрии, функции

внешнего дыхания и данных клиничес�

кой картины (одышка, цианоз, ЧД, ЧСС,

участие в дыхании вспомогательных

мышц).

Побочные 
эффекты лечения

Алмитрин: 

� снижение массы тела;

� транзиторное повышение давления в

легочной артерии;

� периферические нейропатии. 

Ацетазоламид: 

� сонливость;

� головокружение;

� гипокалиемия;

� метаболический ацидоз;

� нефролитиаз;

� преходящая гематурия;

� мышечная слабость.

Медроксипрогестерон: 

� головная боль;

� депрессии;

� сонливость;

� тромбоэмболические осложнения;

� галакторея;

� угри;
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� гирсутизм;

� увеличение массы тела.

Ингаляционный NO: 

� метгемоглобинемия;

� повышение уровня токсичных метабо�

литов (NО2) (при назначении высоких

концентраций — более 130 мг/м3);

� нарушение адгезии, агглютинации и

агрегации тромбоцитов;

� "синдром отмены" в виде ухудшения

газообмена и повышения давления в

легочной артерии.

Кислород: 

� гиперкапния;

� нарушение мукоцилиарного клиренса;

� развитие абсорбционных ателектазов, ин�

терстициального отека и фиброза легких;

� бронхолегочная дисплазия.  

Ошибки 
и необоснованные назначения

Длительное использование контроли�

руемого по объему режима ИВЛ в от�

сутствие спонтанного дыхания ведет к

атрофии дыхательной мускулатуры.

Обычные подходы к ИВЛ при неко�

торых формах ОДН (РДСВ, астмати�

ческий статус) могут не только ока�

заться неэффективными, но и еще бо�

лее усугубить поражение паренхимы

легких. 

ИВЛ с высокой FiO2, большими дыха�

тельными объемами, низким или, наобо�

рот, высоким уровнем ПДКВ может при�

водить к высвобождению медиаторов вос�

паления и повреждению легочного эпите�

лия и эндотелия.

Прогноз

Обобщенных данных о прогнозе ОДН и

ХДН практически нет, прогноз зависит

от формы ДН. Так, при ОДН госпиталь�

ная летальность при астматическом ста�

тусе составляет в среднем 12%, при тя�

желой пневмонии — 40—50%, при обост�

рении ХОБЛ — 15—30%, при РДСВ —

40—70%. 

У пациентов с ХДН на фоне ХОБЛ вы�

живаемость после достижения уровня

РаО2 60 мм рт. ст. составляет около 3 лет. 

Необходимо помнить, что терапия ДН

может улучшить прогноз ДН. 

Доказано увеличение выживаемости
у пациентов с ДН при использовании
следующих методик:
� ИВЛ с использованием малых дыха�

тельных объемов — при РДСВ;

� НВЛ — при ОДН на фоне ХОБЛ;

� ДКТ — при ХДН на фоне ХОБЛ.
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Арманор®® при хронической 

обструктивной болезни легких

Хроническая обструктивная болезнь

легких (ХОБЛ) занимает одно из веду�

щих мест в структуре заболеваемости и

летальности во всем мире. Основной при�

чиной смерти больных ХОБЛ является

дыхательная недостаточность, т.е. состо�

яние, при котором аппарат дыхания не

способен обеспечить нормальный газо�

вый состав артериальной крови, поэтому

коррекция артериальной гипоксемии от�

носится к важнейшим задачам лечения

ХОБЛ. Единственным лекарственным

препаратом, способным в течение дли�

тельного времени улучшать парциаль�

ное напряжение кислорода в артериаль�

ной крови у больных ХОБЛ, является

альмитрина бисмесилат, зарегистриро�

ванный в России под торговым наимено�

ванием АРМАНОР (Servier, Франция). 

Препарат относится к периферичес�

ким дыхательным аналептикам. Его дей�

ствие реализуется преимущественно на

уровне хеморецепторов каротидного уз�

ла. В основе улучшения газообмена под

влиянием альмитрина лежат два меха�

низма: во�первых, он улучшает вентиля�

ционно�перфузионные соотношения за

счет усиления гипоксической легочной

вазоконстрикции в плохо вентилируе�

мых зонах легких; во�вторых, повышает

минутную вентиляцию за счет увеличе�

ния дыхательного объема (частота дыха�

ния при этом не изменяется). Гемодина�

мический эффект альмитрина является

дозозависимым и селективным — вазос�

пазм реализуется не во всем легочном

бассейне, а лишь в регионах с низкими

VA/Q соотношениями, в связи с чем не

возникают выраженные изменения дав�

ления в легочной артерии и легочного со�

противления. Значительное улучшение

показателей оксигенации под влиянием

альмитрина наблюдается уже через 1,5 ч

после приема первой дозы, однако для

достижения максимального эффекта мо�

жет потребоваться несколько месяцев,

поэтому ответ на терапию рекомендует�

ся оценивать лишь через три месяца

приема. Положительный эффект сохра�

няется на протяжении всего курса лече�

ния, что подтверждено результатами

клинических исследований, в которых

больные принимали препарат в течение

6, 12 и 24 месяцев. Помимо влияния на

показатели газообмена, альмитрин

уменьшает у больных с гипоксией выра�

женность полицитемии, эпизодов ноч�

ных дессатураций.

Был выявлен положительный эф�

фект препарата на диспноэ и переноси�
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мость физической нагрузки у больных

ХОБЛ.

В метаанализе клинических исследова�

ний, включавшем данные 1009 больных,

получавших препарат на протяжении 6—

12 месяцев, была показана его способ�

ность снижать число обострений ХОБЛ.

Общее количество инфекций бронхиаль�

ного дерева при применении альмитрина

снижалась на 32% (р < 0,05), потребление

антибиотиков — на 24% (р < 0,05). У боль�

ных, принимавших альмитрин, также от�

мечено уменьшение количества госпита�

лизаций, как по сравнению с группой, по�

лучавшей плацебо, так и по сравнению с

пациентами, получавшими кислородоте�

рапию. Число дней госпитализации при

приеме альмитрина было на 58% меньше,

чем в группе плацебо. 

У больных ХОБЛ Арманор позволяет

на несколько лет отсрочить применение

длительной оксигенотерапии. Он также

показан пациентам, у которых терапия

кислородом сопровождается значи�

тельной гиперкапнией. Перспективны�

ми показаниями к назначению Армано�

ра могут быть изолированная ночная

гипоксемия, гипоксемия при физичес�

кой нагрузке и обострении ХОБЛ. Пре�

парат также рекомендуют для улучше�

ния оксигенации у больных с тяжелой

пневмонией. 
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Дыхательные расстройства во время сна — сово�
купность синдромов различной этиологии, прояв�
ляющихся апноэ во время сна. 

Апноэ во время сна — потенциально угрожающее

жизни пациента состояние, характеризующееся

остановками дыхания длительностью более 10 се�

кунд с частотой более 5 событий в час, приводящее

к значимому падению насыщения гемоглобина кис�

лородом.

Эпидемиология

Общее число пациентов с ДРС > 350 000 000 чел.

Данные международных исследований последних

лет показывают, что этими расстройствами страда�

ет от 9 до 12% людей, чаще — мужчины (в соотно�

шении 8:10) трудоспособного возраста. В России

масштабных эпидемиологических исследований не

проводилось. 

Наследственная предрасположенность к ДРС:
� аномалии строения челюстно�лицевой зоны се�

мейного характера;

� семейные расстройства метаболизма, приводя�

щие к ожирению; синдром Пиквика;

� аллергические заболевания родителей и близких

родственников, приводящие к затяжным синуси�

там и ринитам.

Классификация

Выделяют обструктивное и центральное апноэ во
время сна. Апноэ центрального генеза встречается

гораздо реже обструктивного и в данной главе не

рассматривается. 

В зависимости от этиологических факторов раз�
личают четыре основные клинические формы
ДРС обструктивного генеза: 
� синдром патологического храпа; 
� синдром апноэ�гипопноэ сна; 
� синдром ожирения�гиповентиляции; 
� синдром сочетанной обструкции во время сна.

Глава 33.  Обструктивное апноэ во сне 

Газы, применяемые для
лечения заболеваний верхних
дыхательных путей

Кислород

Диметилксантины
Теофиллин 765

Стимуляторы дыхания
Алмитрин 609

Арманор 621
Ацетазоламид
Медроксипрогестерон

Указатель описаний ЛС
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Наследственная предрасположенность к ДРС:
� Аномалии строения челюстно�лицевой зоны семейного характера
� Семейные расстройства метаболизма (ожирение, синдром Пиквика)
� Аллергические заболевания (затяжные синуситы и риниты)

Общие симптомы
� Увеличение массы  тела
� Избыточная дневная сонливость
� Громкий ночной храп, ощущение "дыхательной заслонки" во время сна

Синдром патологического храпа
� Гипертрофия тканей или аномалии строения челюстно�лицевой зоны
� Непостоянные непродолжительные апноэ во сне
� Выраженная вибрация ротоглоточных структур (храп)
� Частые ночные пробуждения

Синдром сочетанной обструкции во время сна
� Сочетание с обструкцией нижних ДП
� Частые ночные пробуждения

Синдром апноэ$гипопноэ сна
� Регулярные апноэ и гипопноэ во время сна
� Храп (снижение тонуса мышц ротоглотки)
� Частые ночные пробуждения

Синдром ожирения$гиповентиляции
� Нерегулярные апноэ во сне
� Частые ночные пробуждения
� Выраженное ограничение экскурсии грудной клетки и брюшной стенки с развитием парадоксального

дыхания
� Выраженное ожирение

� Анкеты$опросники (характерная последовательность симптомов — увеличение массы тела > громкий ночной храп
> избыточная дневная сонливость > жалобы окружающих на остановки дыхания во время сна)

� Физикальное обследование (антропометрия, аномалии строения челюстно�лицевой области; риниты, риносину�
ситы, гипертрофия носовых раковин; гипертрофия миндалин, небной занавески, язычка, корня языка; воспалитель�
ные заболевания десен; расширение грудной клетки; стойкая тахикардия)

� Обязательные исследования при ДРС:
— клинический анализ крови и исследование газового состава крови
— рентгенография легких
— исследование функции внешнего дыхания
— полисомнография

� Дополнительные тесты:
— тест множественной латенции ко сну
— биохимическое исследование крови (степень метаболических расстройств)
— УЗИ

Базисная терапия
� Неинвазивная чрезмасочная вентиляция легких с созданием положительного давления в ДП
� Кислородотерапия
� Методы хирургической коррекции (сомнопластика)
� Методы стоматологической коррекции (ротовые аппликаторы)

Рекомендации: снижение массы тела, сон на боку, воздержание от алкоголя в течение двух или трех часов до сна,
воздержание от определенных фармакологических средств 
Фармакотерапия: алмитрин, протриптиллин, ацетазоламид

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ                                     обструктивное апноэ во сне

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

�
�

�

ФАКТОРЫ РИСКА

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
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Этиология и патогенез

Патогенез заболевания до настоящего

времени изучен мало. 

Выделяют 4 группы факторов, кото�

рые способны привести к спадению

верхних ДП и, как следствие, апноэ во

время сна:

� ожирение различной степени, приво�

дящее к возникновению шейных "жи�

ровых подушек" и изменению харак�

тера экскурсии грудной клетки и пе�

редней брюшной стенки во время ды�

хания; 

� гипертрофия тканей ротоглотки или

аномалии строения челюстно�лицевой

области, характеризующиеся повы�

шением сопротивления ДП к проводи�

мому воздушному потоку; 

� обструктивные заболевания легких

различной степени тяжести, при кото�

рых изменяются вентиляционно�пер�

фузионные отношения, ухудшается

эластическая тяга легких, возрастает

сопротивление ДП к проводимому воз�

душному потоку; 

� при САГС описанные выше факторы

являются менее значимыми. Основное

значение принадлежит уменьшению

тонуса мышц ротоглотки при наступ�

лении сна, которое в большинстве слу�

чаев вызвано снижением активности

мотонейронов. Механизмы этого про�

цесса в настоящее время еще точно не

определены. 

Схема дыхательного контроля, объяс�

няющая возможные патогенетические

механизмы РДС, представлена на рисун�
ке 33.1.

Во время сна контроль дыхательного

центра и корковых отделов над дыхани�

ем уменьшается, в этих условиях выше�

описанные нарушения приводят к легоч�

ной гиповентиляции. 

Клинические 
признаки и симптомы

Клиническая картина ДРС определяет�

ся симптомами течения 4 основных син�

дромов. 

Общие для всех форм симптомы: 
� увеличение массы тела (индекс массы

тела ≥ 29 кг/м2);

� избыточная дневная сонливость;

� жалобы на громкий ночной храп или

ощущения "дыхательной заслонки" во

время сна. 

СПХ характеризуется:
� гипертрофией тканей или аномалия�

ми строения челюстно�лицевой зо�

ны;

� непостоянными непродолжительными

апноэ во время сна; 

� выраженной вибрацией ротоглоточ�

ных структур, с присущим звуковым

феноменом — храпом;

� частыми пробуждениями в ночной пе�

риод времени.

Таблица 33.1.  Тяжесть течения дыхательных расстройств во время сна

Степень тяжести Среднее значение SаO2 Минимальное значение SаO2

Легкое течение ≥ 90% > 69%

Среднетяжелое течение ≥ 90 % ≤ 69%

70—89% > 69%

Тяжелое течение 70—89% ≤ 69%

Крайне тяжелое течение ≤ 69% ≤ 69%
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Клинические признаки СОГ:
� нерегулярные апноэ во время сна;

� частые пробуждения в ночной период

времени;

� выраженное ограничение экскурсии

грудной клетки и брюшной стенки с

развитием парадоксального дыхания

(во время вдоха живот втягивается во�

внутрь, а при выдохе выпячивается

наружу);

� выраженное ожирение.

Для ССО характерно:
� сочетание с обструкцией нижних ДП;

� частые пробуждения в ночной период

времени.

Симптомы САГС:
� регулярные апноэ и гипопноэ во время

сна;

� храп вследствие снижения тонуса

мышц ротоглотки;

� частые пробуждения в ночной период

времени.

При ДРС в патологический процесс,

помимо ДП, могут вовлекаться следую�

щие системы:

� сердечно�сосудистая:

— стойкая артериальная 

гипертония в ранние утренние 

часы;

— ночная ишемия миокарда;

� эндокринная: 

— сахарный диабет;

— метаболический синдром; 

� органы зрения: 

— ретинопатия;

� психоэмоциональная сфера:

— депрессия. 

Гипоталамус

Центральный
хеморецептор

Мышцы
ротоглотки

Межреберные
мышцы

Диафрагмальная
мышца

Спинномозговая
жидкость

Кровь

Кровь

PаCO2 pH

PаCO2

Периферический
хеморецептор

Кровь

Газообмен

Воздух

Минутная вентиляция легких

Ротовое окклюзионное давление

Эластичность грудной клетки, эластическая
тяга легких, функциональная остаточная

емкость легких

Сопротивление ДП 
к проводимому дыхательному потоку

Корковые отделы ЦНС

Мотонейрон

ДЫХАТЕЛЬНЫЙ ЦЕНТР

Соматические и висцеральные
афферентные волокна

Рисунок 33.1 Схема осуществления дыхательного контроля



Частота проявления и выраженность

симптомов зависят от степени снижения

SaO2 в периоды апноэ, формы и характе�

ра течения заболевания.

Выделяют два варианта течения ДРС:

� интермиттирующий — характеризу�

ется постепенным нарастанием симп�

томов, умеренным риском развития

жизни угрожающих состояний (фор�

мируется в течение десятка лет);

� персистирующий — характеризуется

быстрым нарастанием симптомов, вы�

соким риском развития жизни угро�

жающих состояний (формируется в

течение нескольких лет).

Факторы риска внезапной смерти во
время сна:
� тяжелая артериальная гипертония;

� перенесенный инфаркт миокарда или

инсульт;

� длительно существующие желудочко�

вые аритмии.

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

Существуют специальные анкеты�оп�

росники, позволяющие облегчить сбор

анамнеза и жалоб у пациентов с ДРВ.

При расспросе пациентов уделяют

внимание жалобам, указывающим на
ухудшение качества жизни:
� избыточная дневная сонливость при

наличии ночной бессонницы или при

сочетании ее с частыми кратковремен�

ными ночными пробуждениями;

� утрата трудоспособности, возможнос�

ти управлять транспортным средст�

вом, проводить работу, требующую

длительного концентрирования вни�

мания.

Выявляется характерная последова�

тельность симптомов (увеличение мас�

сы тела > громкий ночной храп > избы�

точная дневная сонливость > жалобы

окружающих на остановки дыхания во

время сна).

Уточняется эффективность и перено�

симость ранее назначенной терапии.

Физикальное обследование
Дыхательные расстройства во время сна

не являются системным заболеванием,

поэтому при общеклиническом обследо�

вании могут быть выявлены только при

длительном течении и наличии сопутст�

вующих заболеваний, которые выявля�

ются у 80% пациентов с ДРС и включают

поражения: 

� эндокринной системы:

— сахарный диабет;

— заболевания щитовидной железы;

— гипоталамический синдром;

� сердечно�сосудистой системы.

При неосложненном течении ДРС фи�

зикальное обследование обычно не поз�

воляет выявить существенных отклоне�

ний от нормы. 

Следует обращать внимание на:

� рост, вес, антропометрические данные

(охват шеи ≥ 43 см у мужчин и ≥ 40 см

у женщин может свидетельствовать о

механическом сдавлении просвета

ДП);

� аномалии строения челюстно�лицевой

области;

� усиление назальной секреции, отек

слизистой оболочки носа, риносину�

сит, ринит или полипы носа, гипертро�

фию носовых раковин;

� гипертрофию миндалин, небной зана�

вески, язычка, корня языка, воспали�

тельные заболевания десен и целост�

ность зубного ряда;

� расширение грудной клетки;

� стойкую тахикардию (может сопро�

вождаться пульсацией в предсердной

области).
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Лабораторные
и инструментальные 
исследования
Обязательные исследования при РДС:

� клинический анализ крови и исследо�

вание газов крови;

� рентгенография легких;

� исследование функции внешнего ды�

хания;

� полисомнография.

Анализ крови
Газовый состав и pH артериальной
крови оказывают существенное влия�

ние на тяжесть дневного проявления ги�

поксии.

Полицитемия — характерный при�

знак длительно существующей гипо�

ксии, характеризуется следующими из�

менениями:

� повышением числа эритроцитов;

� высоким уровнем гемоглобина;

� повышением гематокрита (у женщин

> 47%, у мужчин > 52%);

� повышением вязкости крови. 

Выраженность полицитемии часто

коррелирует с тяжестью заболевания.

Рентгенография
При рентгенографии легких определяет�

ся усиление легочного рисунка или ха�

рактерные изменения, связанные с ле�

гочным заболеванием.

Исследование функции внешнего
дыхания
Проводится для выявления:

� степени рестриктивных/обструктив�

ных нарушений;

� характера вентиляционно�перфузи�

онных нарушений при ожирении;

� оценки эффективности лечения.

Полисомнографическое 
обследование
Проводится в ночной период времени для

комплексного нейрофизиологического ис�

следования сна и сопровождающих сон

состояний. Метод с высокой достовернос�

тью выявляет дыхательные расстройст�

ва, их вид, степень тяжести и их связь с

основными факторами риска смерти во

время сна. Является "золотым стандар�
том" диагностики ДРС. Позволяет подо�

брать адекватный уровень кислородоте�

рапии, количественно оценить эффектив�

ность проводимого лечения и динамику

течения заболевания.

Дополнительные тесты
Тест множественной латенции ко сну

Позволяет объективно верифицировать

степень дневной сонливости на основании

нейрофункционального тестирования ак�

тивности центральной нервной системы.

Биохимическое исследование крови

Позволяет выявить следующие показа�

тели, свидетельствующие о степени ме�

таболических расстройств:

� гиперлипидемия;

� повышение уровня печеночных фер�

ментов;

� электролитные нарушения. 

Ультразвуковое исследование 

Позволяет устанавливать степень вовле�

чения в патологический процесс других

систем и органов, что свидетельствует о

тяжести течения ДРС:

� сердце;

� печень;

� почки;

� поджелудочная железа;

� щитовидная железа.
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Дифференциальный диагноз

Общие принципы лечения

Цели лечения:
� предотвращение спадения верхних

ДП во время сна;

� устранение симптомов, ухудшающих

качество жизни;

� поддержание легочной функции;

� поддержание обычного уровня физи�

ческой активности.

Базисную терапию необходимо про�

водить вне зависимости от степени тя�

жести клинических проявлений ДРС. 

Базисная терапия:
� неинвазивная чрезмасочная вентиля�

ция легких с положительным давлени�

ем в ДП;

� методы хирургической коррекции;

� методы стоматологической коррекции.

Неинвазивная чрезмасочная 
вентиляция легких

Основной эффект НВЛ — стабилизация

верхних ДП и глоточных структур, спа�

дение которых приводят к развитию ап�

ноэ во время сна.

В настоящее время около 80% всех па�

циентов с диагностированными ДРС об�

Таблица 33.2.  Критерии различных форм ДРС

Критерий СПХ САГС СОГ ССО

Клинические критерии

Анамнестические данные о храпе (лет) ≥ 2,0 ≥ 2,0 ≥ 2,0 ≤ 1,0

Индекс массы тела (кг/м2) ≤ 33,0 ≥ 33,0 ≥ 34,0 ≤ 45,0

Избыточная дневная сонливость (бал.) 6—10 ≥ 10,0 ≥ 15,0 ≥ 10,0

Число выкуренных сигарет (сут) × стаж ≥ 10,0
курения (годы)/20

Данные о легочной патологии (лет) ≥ 2,0

Функциональные критерии

Эпизодов апноэ/час 15—30 31—41 ≥ 41,0 ≥ 30,0

Процентное время парадоксального 
дыхания (%) ≤ 30,0 31—59 ≥ 60,0 ≥ 31,0

Эпизодов с SаO2 < 90 /час 6—30 ≥ 31,0 ≥ 31,0 ≥ 31,0

Эпизодов кратковременных пробуждений/час 11—40 11—40 ≥ 41,0 ≥ 41,0

Процентное время храпа (%) ≥ 31,0 31—59 ≤ 31,0 ≤ 31,0

Рисунок 33.2  Механизм действия носовых масок, применяемых для НВЛ
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структивного генеза получают указан�

ную терапию. Применяются методики с

поддержанием постоянного положитель�

ного давления в ДП. Основным преиму�

ществом этого метода является быстрый

клинический эффект. 

В настоящее время применяются носо�

вые маски, что позволяет использовать

НВЛ в домашних условиях. 

Кислородотерапия 
Показания к кислородотерапии.

См. гл. 32. "Дыхательная недоста�
точность".

При тяжелой ночной гипоксемии обна�

руживаются низкие показатели SaO2 во

время бодрствования. ДКТ эффективна

у этой группы пациентов и положитель�

но влияет на продолжительность их

жизни. 

Проведение кислородотерапии и во

время сна приводит к уменьшению дав�

ления в легочной артерии в период на�

ступления быстрого сна. 

Четкого представления об уровне SaO2

во время сна, необходимого для оптими�

зации выживания пациентов ДРС, полу�

чающих ДКТ, в настоящее время не су�

ществует. 

Хирургическая коррекция 
(сомнопластика)

Коррекцию избытка тканей ротоглоточ�

ной области можно проводить с помо�

щью высокочастотного излучения, со�

здаваемого на конце иглы, вводимой в

подслизистый слой. Возникающие очаги

асептического некроза размером от 1 до

3 мм подвергаются лизису в течение 3—

4 дней, что приводит к уменьшению

объема гипертрофированной ткани.

Оперативное лечение проводится по по�

казаниям в условиях хирургических

стационаров.

Стоматологическая 
коррекция

Ротовые аппликаторы изготавливаются

в условиях стоматологических подраз�

делений, имеющих в своем составе врача

стоматолога�ортопеда. Показанием к

применению ротового аппликатора яв�

ляется легкое течение ДРС при наличии

микрогнатических изменений. Апплика�

тор является индивидуальным устрой�

ством, изготавливается с учетом особен�

ностей и целостности зубного ряда паци�

ента, позволяет открывать ДП во время

сна за счет смещения мягких тканей

среднеглоточной зоны кпереди. См.
рисунок 33.3.

Снижение 
массы тела

Снижение массы тела уменьшает чрез�

мерный объем тканей в верхних дыха�

тельных путях, снижает нагрузку на

грудную клетку и брюшную стенку, улу�
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Исходно Аппликатор

Рисунок 33.3     а — Типы ротовых аппликаторов, применяемых для стоматологической 
коррекции; b — Механизм действия ротовых аппликаторов
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чает работу мышц, участвующих в вен�

тиляции легких. 

При легком течении ДРС изолирован�

ное снижение массы тела может привес�

ти к полному излечиванию. 

При более тяжелом течении снижение

массы тела повышает эффективность

проводимой базисной терапии.

Сон на боку
Доказано, что пациенты с ДРС, спящие

на спине, имеют значительно более вы�

сокий уровень дыхательных расстройств

и нарушений сна. 

Сон в положении на спине является

причиной западения языка, который под

действием силы тяжести смещается на�

столько, что способен соприкасаться с

задней стенкой глотки. 

Использование способа, при котором воз�

можно избежать сна на спине, можно счи�

тать оправданным в комплексной терапии

дыхательных расстройств во время сна.

Воздержание от алкоголя 
в течение двух или трех 
часов до сна

Алкоголь является депрессантом цент�

ральной нервной системы и меняет дви�

гательную активность мышц, контроли�

рующих дыхание. Эти изменения небла�

гоприятно влияют на верхние ДП, вызы�

вая их спадение.

Воздержание 
от определенных 
фармакологических средств

Пациентам с ДРС необходимо воздержи�

ваться от употребления ЛС, которые мо�

гут вызвать обструкцию ДП:

� бензодиазепины (некоторые ЛС уси�

ливают тяжесть течения ДРС до край�

не тяжелого);

� наркотические анальгетики;

� барбитураты;

� тестостерон.

Фармакотерапия ДРС

На сегодняшний день не существует ЛС,
предотвращающих спадение верхних
ДП. ЛС различных фармакологических

групп используются лишь в качестве до�

полнительной терапии у небольшого

числа пациентов.

Алмитрин относится к группе ЛС,

способных увеличивать артериальный

кислородный потенциал (повышает

SaO2 в ночное время, не влияя при этом

на качество сна). Возможно применение

этого ЛС у пациентов с ХОБЛ. Доказа�

но, что после прекращения приема ал�

митрина, эффект может сохраняться до

1 года:

Алмитрин внутрь по 50 мг
2 р/сут 14 сут

Дозы и длительность применения
этого ЛС при лечении ДРС в настоящее
время еще четко не разработаны. 

Трициклический антидепрессант про�
триптиллин улучшает ночную SaO2, мо�

жет повышать дневные показатели PaO2

и снижать уровень PaCO2 у пациентов с

ДРС на фоне ХОБЛ: 

Протриптиллин внутрь 20 мг
1 р/сут на ночь 10 нед

Учитывая побочные эффекты, схемы

длительной терапии протриптиллином

требуют более тщательной оценки.

Ацетазоламид может улучшить

дневные показатели PaO2 и ночную

SaO2 у пациентов с гиперкапнией.

Однако побочные эффекты ограни�

чивают применение этого ЛС у паци�

ентов с ХОБЛ. 

Эффективность медроксипрогес�
терона в лечении ДРС (увеличение

PaO2, снижение PaCO2) сомнительна.
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Учитывая недоказанную эффективность

и большое количество побочных эффек�

тов, это ЛС не нашло широкого примене�

ния при лечении ДРС. 

Роль теофиллина в терапии пациен�

тов с ДРС на фоне ХОБЛ остается не

выясненной.

Оценка эффективности лечения

Эффективность лечения оценивается по

степени достижения поставленных це�

лей (см. " Общие принципы лечения. Це�
ли лечения"). 

Отсутствие клинических проявлений

болезни не исключает возможности по�

вторного спадения верхних ДП, а следо�

вательно, и апноэ во время сна.

Побочные эффекты лечения

У пациентов с ДРС (особенно с ССО), ко�

торым проводится ночная кислородоте�

рапия, отмечаются утренние головные

боли из�за задержки углекислого газа. 

Ошибки 
и необоснованные назначения

Многие из пациентов ДРС получают сно�

творные ЛС при предъявлении ими жа�

лоб на расстройство сна. Вместе с тем сно�

творные ЛС не должны использоваться у

пациентов с гиперкапнией, поскольку они

приводят к снижению вентиляции и спо�

собствуют развитию острой или хрониче�

ской дыхательной недостаточности. 

У пациентов с нормокапнией исполь�

зование ЛС бензодиазепинового ряда

при одновременном снижении частоты и

выраженности ночной гипоксемии мо�

жет приводить к уменьшению длитель�

ности сна. 

Прогноз

Более чем в половине случаев ДРС имеет

тяжелое течение и может приводить к

внезапной смерти во время сна.
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Лекарственно обусловленные заболевания — за�
болевания, развивающиеся вследствие побочного
действия различных ЛС. 
Побочное действие лекарственных средств — не�
желательные эффекты, возникающие при приме�
нении ЛС в дозах, рекомендованных для профи�
лактики и лечения заболеваний. 
Токсическое действие лекарственных средств —
нежелательные эффекты, вызываемые ЛС в до�
зах, превышающих терапевтические.

Заболевания, связанные с токсическими эффек�

тами ЛС и приемом по ошибке другого вещества, не

входят в группу ЛОЗ.

Эпидемиология

Эпидемиологические исследования по распрост�

раненности ЛОЗ в России не проводились. В ис�

следованиях, проведенных в США, показано, что

около 25% всех госпитализаций связано с ЛОЗ.

При этом доля поражений ОД в структуре ЛОЗ со�

ставляет до 10% (по данным различных авторов от

5% (у амбулаторных пациентов) до 15% (в услови�

ях стационара).

Классификация

Выделяют следующие ЛОЗ ОД:
� бронхиальная астма;

� легочная эозинофильная инфильтрация;

� лекарственная системная красная волчанка;

� некардиогенный отек легких;

� облитерирующий бронхиолит;

� плевральный выпот;

� фиброзирующий альвеолит.

Глава 34.  Лекарственно обусловленные
заболевания органов 
дыхания

Адреномиметики
Салметерол 748
Сальбутамол 750

Сальбен 749
Сальгим 753
Сальтос 753
Биастен 642

Фенотерол 772
Беротек Н 638

Антагонисты 
лейкотриеновых рецепторов

Зафирлукаст 667

Антигистаминные
Лоратадин

Глюкокортикоиды
Беклометазон 632

Беклоджет 250 631
Преднизолон 736

Медопред 702
Флутиказон 781

Диметилксантины
Теофиллин 765

Комбинированные средства
для терапии
бронхообструктивного
синдрома

Ипратропия
бромид/фенотерол

Беродуал 637
Беродуал Н 638

Муколитики 
и отхаркивающие ЛС

Ацетилцистеин 629
Флуимуцил гранулы 777
Флуимуцил раствор 778
Флуимуцил таблетки 779

М!холинолитики
Ипратропия бромид 672

Атровент Н 623

Стабилизаторы мембран
тучных клеток

Кетотифен 678
Кромоглициевая кислота 689

Указатель описаний ЛС
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� Детский и пожилой возраст
� Длительность приема и доза ЛС
� Наследственная предрасположенность
� Сопутствующие заболевания

Основные
� Кашель — сухой или с отделением мокроты
� Одышка
� Боль в грудной клетке

Возможны
� Кровохарканье
� Симптомы интоксикации

� Артериальная гипотония
� Крапивница
� Артралгии
� Миалгии
� Полисерозит
� Кожные изменения
� Поражение почек
� Нарушение работы сердца

� Анамнез: наличие взаимосвязи между появлением симптомов и приемом определенного ЛС
� Клинический анализ крови (↑эозинофилов, ↑IgE)
� Иммунологический анализ крови: антинуклеарные антитела (при лекарственной СКВ)
� Исследование ФВД (изменения по рестриктивному, обструктивному или смешанному типу)
� Рентгенография и КТ легких (эмфизема, "летучие" инфильтраты, плевральный выпот, симптом "матового стекла")
� Исследование мокроты, бронхоальвеолярной лаважной жидкости, плеврального выпота (при пункции) — ↑эозинофилов
� Биопсия легкого с гистологическим исследованием

� Прекращение приема ЛС, вызвавшего реакцию (в некоторых случаях достаточно)
� Системные ГКС (базисная терапия)
� Антигистаминные ЛС
� Бронходилататоры
� ГКС в ингаляциях
� Муколитики
� Противомикробные ЛС
� Десенсибилизирующая терапия (при аспириновой БА)

СХЕМА ПОЭТАПНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ                                  лекарственно обусловленные 
заболевания органов дыхания

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

�
�

�

ФАКТОРЫ РИСКА

ДИАГНОЗ И РЕКОМЕНДУЕМЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
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Этиология и патогененез

Побочные эффекты ЛС можно условно

разделить на две группы:

� связанные с непосредственным фар�

макологическим действием ЛС (ти�
пичные побочные эффекты);

� обусловленные особенностью реак�

ции организма на ЛС, включая свое�

образие нервно�психических реак�

ций пациента (парадоксальные по�
бочные эффекты). Они бывают нео�

жиданными и часто довольно тяже�

лыми.

Факторы риска возникновения побоч�

ных реакций:

� детский и пожилой возраст;

� длительность приема и доза (зависи�

мость от дозы и длительности приема

характерна для типичных побочных

эффектов);

� наследственная предрасположе�

ность;

� сопутствующие заболевания.

Клинические 
признаки и симптомы

Клинические проявления, характерные

для всех ЛОЗ ОД:

� кашель — сухой или с отделением мо�

кроты; 

� одышка;

� боль в грудной клетке.

Клиническими критериями тяжести

заболевания при большинстве ЛОЗ яв�

ляются: выраженность интоксикации и

дыхательной недостаточности. 

См.: гл. 24. "Пневмония", гл. 32. "Ды�
хательная недостаточность".

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

Характерная черта ЛОЗ — наличие взаи�

мосвязи между появлением симптомов и

ЛС, применение которых наиболее часто приводит к поражению ОД

Группа ЛС Представители

Противомикробные Амфотерицин В, изониазид, нитрофураны, стрептомицин, сульфасалазин,
тетрациклин, этамбутол

Нейротропные Анксиолитики, карбамазепин, седативные ЛС, тразодон, хлордиазепоксид

Противовоспалительные Ацетилсалициловая кислота, метамизол натрия 

Противоопухолевые Бусульфан, блеомицин, гемцитабин, мелфалан, меркаптопурин, 
метотрексат, прокарбазин, тамоксифен, флударабин, хлорамбуцил, 
этопозид

Иммунотропные Азатиоприн, колониестимулирующий фактор, интерлейкин, интерферон,
пеницилламин, соли золота, фактор некроза опухолей, циклоспорин

Кардиотропные Амиодарон, антикоагулянты, bBадреноблокаторы, гидралазин, 
гидрохлортиазид, дипиридамол, ингибиторы ангиотензинпревращающего
фермента, протамина сульфат, токаинид, флекаинид

Наркотические Кокаин, метилфенидат, наркотические анальгетики

Другие ЛС Анорексигенные ЛС, бромокриптин, дантролен, минеральные масла, 
триптофан
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приемом определенного ЛС (однако ФА на

фоне приема амиодарона и противоопухо�

левых ЛС может развиться через несколь�

ко лет после начала фармакотерапии).

Диагностический минимум

Клинический анализ крови

При многих ЛОЗ выявляют повышенное

содержание эозинофилов, количество ко�

торых коррелирует с тяжестью процесса:

� 5—15% — легкое течение;

� 15—30% — среднетяжелое течение;

� > 30% — тяжелое течение.

Визуализирующие методы исследования

Выявляются изменения, характерные

для определенных форм ЛОЗ ОД. Выра�

женность изменений коррелирует с тя�

жестью процесса. 

Исследование функции внешнего 

дыхания

В зависимости от формы ЛОЗ ОД выяв�

ляются изменения ФВД по рестриктив�
ному (снижение общей емкости легких,

ОФВ1/ФЖЕЛ ≥ 80%), обструктивному
(ОФВ1/ФЖЕЛ < 80% при сохранных ле�

гочных объемах) или смешанному типу. 

Общие принципы лечения

Профилактика развития ЛОЗ ОД:
� каждый пациент должен быть инфор�

мирован о возможных побочных эф�

фектах фармакотерапии имеющегося

Таблица 34.1.  Основные механизмы повреждения легких в случае применения
различных ЛС

ЛС Клетки!мишени Медиаторы Возможные
повреждения побочные эффекты

Колхицин Макрофаги Нейтральные Увеличение проницаемости
протеазы эпителия

Амфотерицин Нейтрофилы Увеличение Повреждение эндотелия
агрегации 
нейтрофилов

Нитрофурантоин Лимфоциты Аутоантитела Отложение иммунных комплексов
к альбумину в легких

Пеницилламин Лимфоциты Аутоантитела Отложение иммунных комплексов
к базальной в легких и почках
мембране
клубочков

Амиодарон Лимфоциты Активация Аутологическая
Нитрофурантоин бластогенеза цитотоксичность
Соли золота лимфоцитов 

Соли золота Лимфоциты Выделение Повреждение паренхимы легких
лимфокинов

Пеницилламин Фибробласты Нарушение обмена Нарушение репарации легочного
Соли золота коллагена матрикса

Героин Система Активация Агрегация нейтрофилов
Тербуталин комплемента комплемента с повреждением эндотелия

Нитрофурантоин Внеклеточный Выработка Повреждение 
матрикс оксидантов мембраны эндотелия

Опиаты Нейроны Нервные сигналы, Увеличение проницаемости
Аспирин гипоталамуса влияющие на эндотелия
Антипсихотические проницаемость
препараты эндотелия



у него заболевания и способах оказа�

ния первой помощи при появлении ал�

лергических реакций на ЛС. Пациенты

должны фиксировать режим приема

ЛС и своевременно информировать

врача о развитии лекарственной непе�

реносимости; 

� тщательный сбор аллергологического

анамнеза (включая лекарственную не�

переносимость у родственников) во

многих случаях позволяет избежать

возможных побочных реакций на ЛС.

У пациентов с аллергической предрас�

положенностью по возможности сле�

дует избегать применения высокоал�

лергенных ЛС.

Общие принципы лечения ЛОЗ ОД:
� прекращение приема ЛС, вызвавшего

реакцию;

� фармакотерапия, направленная на ус�

транение клинических проявлений. 

Отмена ЛС, приведшего к развитию

ЛОЗ, обязательна. В некоторых случаях

этого достаточно для полного устранения

симптомов. 

Основой фармакотерапии (базисной
терапией) всех ЛОЗ ОД является назна�

чение ГКС для системного применения. 

По показаниям применяются ЛС сле�

дующих групп:

� антигистаминные ЛС;

� бронходилататоры;

� ГКС в ингаляциях;

� муколитики;

� противомикробные ЛС.

Лечение основано на ступенчатом

подходе в зависимости от тяжести тече�

ния; выбор того или иного ЛС определя�

ется эффективностью его воздействия

на отдельные симптомы и на течение

заболевания в целом, а также риском

развития побочных эффектов и ослож�

нений (табл. 34.2).

Основным показанием к применению

антигистаминных ЛС является непере�

носимость системных ГКС (используют�

ся как альтернативные ЛС при лечении

пациентов с эозинофилией).

ГКС в ингаляциях и бронхолитики на�

значаются дополнительно к ГКС для си�

стемного применения при среднетяже�

лом и тяжелом течении бронхообструк�

тивного синдрома. 

Применение муколитических ЛС
обосновано при наличии вязкой, трудно�

отделимой мокроты. Эти ЛС обладают

также антиоксидантным действием.

Противомикробные ЛС назначают в

случае присоединения вторичной ин�

фекции по принципам, описанным в гла�
вах 24 — "Пневмония" и 25 — "Бронхит". 

При тяжелом течении ЛОЗ ОД прово�

дится симптоматическая терапия, на�
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Таблица 34.2.  Сравнительная характеристика основных ЛС

Симптомы Прием ГКС В/в введение Ингаляции ГКС Применение Применение
ГКС ипратропия теофиллина

бромида

Кашель + ++++ +++ ++ ++

Одышка ++ ++++ +++ + ++

Бронхоспазм ++ ++++ ++++ + ++

Удушье ++ ++++ +++ + ++

Системные ++++ +++ ++ +
поражения

+        Минимальный эффект; 
++++ Выраженный эффект



Глава 34.  Лекарственно обусловленные заболевания органов дыхания

505

правленная на восстановление функ�

ций основных органов и систем, тера�

пия ДН. 

См. гл. 32. "Дыхательная недоста�
точность".

Перед началом фармакотерапии не�

обходимо тщательно изучить аллерго�

логический анамнез во избежание воз�

никновения новых побочных эффек�

тов. 

Осложнения 
и побочные эффекты лечения

Лечение ЛОЗ ОД требует осторожнос�

ти в назначении любых ЛС. По воз�

можности, необходимо избегать при�

менения сильнодействующих ЛС, а

также ЛС, опыт применения которых

ограничен.

Ошибки 
и необоснованные назначения 

Проведение скарификационных тестов

для определения аллергической чувст�

вительности к ЛС может усилить прояв�

ления ЛОЗ вплоть до развития анафи�

лактического шока.

Прогноз

См. "Прогноз при отдельных ЛОЗ ОД".

Бронхоспазм и лекарственная бронхиальная астма

Эпидемиология 

Бронхоспастические реакции — одно из

самых частых проявлений ЛОЗ. Риск их

развития возрастает у пациентов с ги�

перреактивностью дыхательных путей.

НПВС, в частности АСК, вызывают

бронхоспазм у 5—10% пациентов с БА.

На фоне приема ингибиторов АПФ

бронхоспазм развивается у 3—20% па�

циентов. 

Классификация

Бронхоспастическая реакция или лекар�

ственная БА может развиться на фоне

терапии самыми разными ЛС. Единст�

венная существующая на сегодняшний

день нозологическая форма лекарствен�

ной БА  — "аспириновая" астма. 

Этиология и патогенез

ЛС, наиболее часто приводящие к раз�
витию бронхоспазма:
� β�адреноблокаторы;

� блокаторы кальциевых каналов;

� ингибиторы холинэстеразы;

� АСК и другие НПВС;

� ингибиторы АПФ;

� пенициллины.

Механизм равития бронхоспазма
при приеме различных ЛС различа�
ется. 

У пациентов с хронической обструк�

тивной болезнью легких кардиоселек�
тивные средства при повышении дозы

ЛС теряют избирательность.

Ингибиторы холинэстеразы вызыва�

ют бронхоспазм за счет холинергических

свойств. 



В патогенезе бронхоспазма при приеме

АСК и НПВС ведущее значение имеет

блокада циклооксигеназного пути мета�

болизма арахидоновой кислоты и актива�

ция "шунтирующего" липоксигеназного

пути с образованием лейкотриенов на фо�

не наследственной предрасположенности. 

Патогенез АПФ�индуцированного ка�

шля и бронхоспазма до настоящего вре�

мени недостаточно изучен. Известно, что

АПФ участвует в метаболизме кининов

и субстанции Р. В результате снижения

активности АПФ под воздействием ЛС

повышается концентрация кининов и

субстанции Р, раздражающих слизис�

тую бронхов и обладающих свойствами

вазоконстрикции. Другое объяснение за�

ключается в активации обмена арахидо�

новой кислоты и увеличении концентра�

ции ее метаболитов. 

В развитии бронхоспазма при приеме

пенициллинов ведущее значение при�

надлежит аллергическим реакциям. 

Бронхоспазм при вдыхании бронхоли�
тиков, особенно аэрозолей кромоглицие�

вой кислоты, беклометазона, адренерги�

ческиех ЛС относится к категории казу�

истики. Возможно, такой побочный эф�

фект этих ЛС обусловлен прямым раз�

дражающим действием на дыхательные

пути, в том числе за счет способа достав�

ки и содержания в составе ингалятора

этанола. Игаляции β�адреномиметиков в

высоких дозах иногда вызывают пара�

доксальную β�адренергическую блокаду.

Клинические 
признаки и симптомы

Бронхоспазм клинически проявляется

затруднением акта выдоха (экспиратор�

ной одышкой или удушьем). 

Для "аспириновой" БА характерно со�

четание следующих клинических при�

знаков:

� ринит;

� полипоз носа;

� непереносимость НПВС.

Первые проявления вазомоторного ри�

нита сопровождаются водянистыми вы�

делениями из носа, в последующем раз�

вивается полипоз носа, и большинство

пациентов с реакцией на АСК с 20—30�

летнего возраста демонстрируют раз�

вернутую картину БА. Такие симптомы,

как чихание, отек слизистой носа, по�

краснение лица, диспепсия, появляются

через 2 часа после приема АСК.

Клинические проявления и критерии

тяжести БА подробно описаны выше. 

См. гл. 28. "Бронхиальная астма".

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

Диагноз устанавливается на основании

сочетания данных анамнеза (появление

синдрома бронхиальной обструкции при

приеме ЛС) с типичными для БА клини�

ко�диагностическими критериями.

См. гл. 28. "Бронхиальная астма". 

Клинический анализ крови 
Для БА характерно повышение уровня

эозинофилов, IgE.

Рентгенография легких
Признаки эмфиземы, возможно появле�

ние "летучих" инфильтратов.

Исследование функции внешнего
дыхания
Нарушения ФВД по обструктивному типу.

Дифференциальный диагноз

Дифференциальный диагноз "аспирино�

вой" БА может представлять большие
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сложности в любой возрастной катего�

рии. Следует проводить дифференци�

альную диагностику с атопической и

смешанной формой БА, бронхообструк�

тивным синдромом на фоне вирусной ин�

фекции (особенно у детей). 

Общие принципы лечения

ГКС
Легкое течение

Преднизолон внутрь 15 мг/сут
(до купирования симптомов);
в/в 90—120 мг/сут (до купиро�
вания симптомов) 

Среднетяжелое течение

До купирования симптомов:

Преднизолон внутрь 30 мг/сут 
++

Преднизолон 
в/в 90—120 мг/сут 

++
Флутиказон в ингаляциях (предпо�

чтительно через небулайзер) по
200 мкг 4 р/сут ииллии

Беклометазон в ингаляциях (пред�
почтительно через небулайзер)
по 250 мкг до 4 р/сут

После достижения клинического эф�

фекта:

Преднизолон 
внутрь 15 мг/сут 10 сут

Тяжелое течение

До купирования симптомов:

Преднизолон внутрь 1 мг/кг 
++

Преднизолон 
в/в 300 мг/сут

++
Бекламетазон в ингаляциях (пред�

почтительно через небулайзер)
800—1600 мкг/сут ииллии

Флутиказон в ингаляциях (предпо�
чтительно через небулайзер)
800—1600 мкг/сут

После достижения клинического эф�

фекта: 

Преднизолон внутрь 1мг/кг со сни�
жением дозы по 5 мг/нед, до пол�
ной отмены

При среднетяжелом и тяжелом тече�

нии БА ГКС назначают в сочетании с
бронходилататорами.

Среднетяжелое течение

Ипратропия бромид в ингаляциях
500 мкг/сут до купирования
симптомов ииллии

Ипратропия бромид в ингаляциях
20 мкг до купирования симптомов

++
Фенотерол в ингаляциях 50 мкг по

1 дозе 1—2 р/сут до купирова�
ния симптомов ииллии

Салметерол в ингаляциях 50 мкг/сут
до купирования симптомов

Тяжелое течение

Схема 1
Ипратропия бромид в ингаляциях

500 мкг/сут до купирования
симптомов

Схема 2 
До купирования симптомов:

Ипратропия бромид 
в ингаляциях 20 мкг 

++
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Фенотерол в ингаляциях 50 мкг по
1 дозе 1—2 р/сут ииллии

Салметерол в ингаляциях
100 мкг/сут ииллии

Сальбутамол в ингаляциях по 1 до�
зе по потребности (не более
2 р/сут)

До купирования симптомов и в тече�
ние последующего 1 мес:

Зафирлукаст внутрь по 20—40 мг
2 р/сут ииллии

Кетотифен внутрь 1 мг 1 р/сут
ииллии

Кромоглициевая кислота внутрь
по 200 мг 4 р/сут; в ингаляциях
по 1 дозе 4 р/сут ииллии

Лоратадин внутрь 10 мг 
1 р/сут 

Лечение "аспириновой" астмы в фазе

ремиссии проводится по принципам,

описанным в главе 28. "Бронхиальная
астма", возможна десенсибилизирую�

щая терапия АСК.

Оценка 
эффективности лечения

Критерием эффективности лечения яв�

ляется исчезновение клинических про�

явлений. 

Осложнения 
и побочные эффекты лечения

ГКС даже при непродолжительном приме�

нении (особенно в высоких дозах) могут при�

вести к развитию таких осложнений, как:

� нарушение толерантности к глюкозе;

� кандидоз, аспергиллез;

� местное раздражающее действие на

слизистые оболочки дыхательных пу�

тей (при ингаляциях); 

� тромбоэмболические осложнения.

Кетотифен обладает седативным эф�

фектом.

Назначение зафирлукаста может привес�

ти к развитию парадоксальной эозинофилии.

Ошибки 
и необоснованные назначения

Адреномиметики должны применяться в

минимальных дозах, короткими курса�

ми, по строгим показаниям из�за риска

усугубления бронхоспазма. 

Назначение β2�агонистов в режиме и до�

зах, принятых при нелекарственной БА,

может усилить аллергическую реакцию. 

Прогноз

Прогноз при бронхоспазме благоприят�

ный, при БА — серьезный.

Эпидемиология

Эпидемиологических исследований не

проводилось. 

Классификация

Нет данных.

Легочная эозинофильная инфильтрация



Этиология и патогенез

ЛС, наиболее часто вызывающие разви�
тие легочной эозинофильной инфильт�
рации:
� нитрофурантоин (наиболее часто);

� сульфаниламиды;

� пенициллин;

� хлорпропамид;

� тиазидные диуретики;

� трициклические антидепрессанты;

� гидралазин;

� изониазид;

� парааминосалициловая кислота;

� кромоглициевая кислота (редко) и др. 

Патогенез образования эозинофиль�

ных инфильтратов мало изучен. Извест�

но, что нитрофураны способствуют обра�

зованию аутоанител к альбумину с по�

следующим отложением иммунных ком�

плексов в легких.

Клинические 
признаки и симптомы

Клинические проявления возникают в

среднем через 2 часа — 10 сут после на�

чала приема ЛС и характеризуются сле�

дующими симптомами:

� сухой кашель;

� боль в грудной клетке;

� одышка;

� повышение температуры тела с ознобом;

� артериальная гипотония;

� крапивница;

� артралгии. 

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 

В клиническом анализе крови выявля�

ют повышение уровня эозинофилов.

В мокроте, бронхоальвеолярной ла�
важной жидкости, плевральном выпоте
(при пункции) — большое количество
эозинофилов. 

При рентгенографии легких выяв�

ляют очаговые тени (чаще всего двух�

сторонние) или ограниченное затемне�

ние легочных полей, иногда плевраль�

ный выпот. Для эозинофильных ин�

фильтратов характерна "летучесть":

за несколько дней рентгенологическая

картина может существенно изме�

ниться. 

Дифференциальный 
диагноз

Следует проводить дифференциальную

диагностику с пневмонией, системными

васкулитами с поражением легких, па�

разитарной инвазией легких, паранео�

пластическим процессом. В отличие от

всех этих заболеваний при ЛОЗ наблю�

дается быстрое положительная клини�

ко�рентгенологическая динамика (3—4

сут) после отмены ЛС и назначения ко�

роткого курса ГКС.

Общие принципы лечения

Легкое течение

Преднизолон внутрь 15 мг/сут;
в/в 90—120 мг/сут (до купиро�
вания симптомов)

Среднетяжелое течение

До купирования симптомов:

Преднизолон внутрь 
30 мг/сут

++
Преднизолон 

в/в 90—120 мг/сут

Глава 34.  Лекарственно обусловленные заболевания органов дыхания
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После достижения клинического эф�

фекта:

Преднизолон 
внутрь 15 мг/сут 10 сут

Тяжелое течение

До купирования симптомов:

Преднизолон 
внутрь 1 мг/кг 

++
Преднизолон 

в/в 300 мг/сут

После достижения клинического эф�

фекта: 

Преднизолон внутрь 1мг/кг со сни�
жением дозы по 5 мг/нед до пол�
ной отмены

Оценка эффективности лечения

Критерием эффективности лечения

является исчезновение клинических

проявлений и рентгенологических из�

менений. 

Осложнения 
и побочные эффекты лечения

Побочные эффекты системного приме�

нения ГКС описаны выше (см. "Бронхос�
пазм и бронхиальная астма. Осложне�
ния и побочные эффекты"). 

Ошибки 
и необоснованные назначения

При легких формах заболевания дли�

тельное применение ГКС не показано. 

При среднетяжелом и тяжелом тече�

нии необосновано применение ГКС в

очень низких дозах и быстрая отмена

данных ЛС. 

Прогноз

Прогноз благоприятный.

Эпидемиология

Эпидемиология изучена плохо. 

Классификация

Выделяют два клинико�морфологичес�
ких варианта бронхиолита: пролифера�
тивный и констриктивный.

Этиология и патогенез

Острый бронхиолит был сначала описан

как самостоятельное заболевание. В на�

стоящее время известно, что он может

развиваться, во�первых, как следствие

широкого круга токсических воздейст�

вий, во�вторых, в рамках системных за�

болеваний соединительной ткани. Клас�

сическим примером острого бронхиолита

является поражение ОД при ревматоид�

ном артрите. 

Острый (облитерирующий) бронхиолит



К развитию острого бронхиолита
может приводить применение следую�

щих ЛС:

� амиодарон (25%); 

� нитрофураны;

� сульфаниламиды;

� пенициллины;

� цитостатики;

� соли золота.

В патогенезе острого бронхиолита

важное значение отводят нарушениям

межклеточных взаимодействий как на

уровне бронхов, так и в легких. Установ�

лена роль нейтрофилов как источников

свободных радикалов, считающихся ве�

дущими в развитии повреждения и

бронхоконстрикции. Важное значение в

изменении реологических свойств брон�

хиального секрета играет дефицит аль�

фа�1�антитрипсина. 

Основным морфологическим субстра�

том бронхиолита является продуктивное

воспаление с повреждением эпителия,

разрастанием в респираторных бронхио�

лах и альвеолах грануляционной ткани и

скоплением в них фибротических масс —

телец Массона.

В последнее время появляется все

больше данных о возможности развития

острого бронхиолита на фоне терапии ЛС,

регулирующими липидный обмен (напри�

мер симвастатином). Данные ЛС вызыва�

ют изменения в легких по типу фосфоли�

пидоза. Морфологическая картина пора�

жений легких, вызванных статинами,

имеет сходство с таковой при фиброзиру�

ющем альвеолите и остром бронхиолите. 

Клинические 
признаки и симптомы

Острый бронхиолит характеризуется

одышкой, малопродуктивным кашлем.

При прогрессировании дыхательной

недостаточности формируется "легоч�

ное" сердце.

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

При аускультации выслушиваются су�

хие свистящие хрипы, "попискивание"

на выдохе. 

Всем пациентам с подозрением на ост�

рый бронхиолит необходимо выполне�
ние КТ. 

При рентгенографии и КТ выявляют

усиление легочного рисунка, чередова�

ние участков эмфиземы и "матового

стекла".

При исследовании ФВД отмечается

смешанный тип дыхательных наруше�

ний. 

Наиболее информативным методом
диагностики острого бронхиолита явля�
ется биопсия легкого (трансбронхиаль�

ная, трансторакальная). При гистологи�

ческом исследовании выявляют проли�

феративно�склеротические изменения

(картина зависит от клинико�морфоло�

гической формы острого бронхиолита). 

Дифференциальный диагноз

Следует проводить дифференциальную

диагностику с фиброзирующим альвео�

литом, гистиоцитозом, эмфиземой легких. 

Общие принципы лечения

Фармакотерапию проводят в соответст�

вии со схемой лечения бронхообструк�

тивного синдрома лекарственного генеза

(см. "Бронхоспазм и бронхиальная аст�
ма. Общие принципы лечения"). Крите�

рием к снижению дозы или отмене ГКС

для системного применения является по�

Глава 34.  Лекарственно обусловленные заболевания органов дыхания
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ложительная клинико�рентгенологичес�

кая динамика. 

Целесообразно применение муколити�
ков:

Ацетилцистеин внутрь 600 мг/сут
до купирования симптомов и в
течение последующего 1 мес

Оценка эффективности лечения

Критерием эффективности лечения яв�

ляется уменьшение выраженности ды�

хательных нарушений, положительная

клинико�рентгенологическая динамика. 

Осложнения 
и побочные эффекты лечения 

При длительном приеме ГКС возмож�

но развитие следующих осложнений:

� стероидный сахарный диабет;

� язвенная болезнь желудка;

� синдром Кушинга;

� поленейропатии.

Ошибки 
и необоснованные 
назначения

Преждевременная отмена ГКС может

привести к прогрессированию заболе�

вания. 

Прогноз

Прогноз при остром бронхиолите се�

рьезный. В отсутствие адекватной

фармакотерапии изменения могут

прогрессировать даже после отмены

ЛС.

Эпидемиология

Поражение органов дыхания диагности�

руется у 50—75% пациентов с лекарст�

венной СКВ и вносит основной вклад в

тяжесть заболевания.

Классификация

Нет данных. 

Этиология и патогенез

См. таблицу 35.3.
Патогенез лекарственной красной вол�

чанки до настоящего времени изучен не�

достаточно.

Клинические 
признаки и симптомы

Клинические проявления при лекарст�

венной красной волчанке похожи на

симптомы СКВ:

� артралгии;

� миалгии;

� полисерозит;

� кожные изменения;

� поражение почек.

Однако эти симптомы встречаются ре�

же (см. "Дифференциальный диагноз").

Поражение органов дыхания характери�

зуется образованием плеврального выпота

и развитием пневмонита (см. "Фиброзиру�
ющий альвеолит. Плевральный выпот").

Лекарственная системная красная волчанка 
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Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

В клиническом анализе крови выявля�

ют снижение количества эритроцитов и

уровня гемоглобина, повышение скоро�

сти оседания эритроцитов.

При иммунологическом исследовании
в крови выявляются антинуклеарные

антитела. 

Рентгенография легких: 
� плевральный выпот; 

� множественные инфильтраты;

� симптом "матового стекла". 

Дифференциальный диагноз

Общие принципы лечения

Легкое течение 

Достаточно отмены ЛС.

Среднетяжелое и тяжелое течение 

Назначаются ГКС для системного при�
менения: 

Преднизолон внутрь 
30 мг/сут 

++
Преднизолон в/в 90—120 мг/сут до

купирования симптомов

Таблица  34.3.   ЛС, наиболее часто приводящие к развитию лекарственной
красной волчанки (80% случаев)

ЛС Особенности 

Дифенилгидантоин Не зависит от дозы и продолжительности приема

Гидралазин При приеме > 100 мг/сут в течение > 1 мес
Чаще проявляется у женщин, представителей кавказских народностей, 
лиц с низкой активностью ацетилирующих ферментов

Изониазид Не зависит от дозы

Прокаинамид Не зависит от дозы, частота возникновения увеличивается при приеме > 4 мес
Риск развития выше у лиц с низкой активностью ацетилирующих ферментов

Таблица 34.4.  Дифференциальная диагностика лекарственной красной 
волчанки и СКВ

Признак СКВ Лекарственная красная волчанка

Возраст 20—40 50

Женщины/мужчины 9:1 1:1

Артриты, % 90 95

Плевроперикардит, % 50 50

Гепатомегалия, % 25 25

Поражения кожи, % 74 10—20

Поражение почек, % 53 5

Поражение ЦНС, % 32 0

Антинуклеарный антитела, % 95 Редко

LEBклетки, % 90 Отсутствуют

Комплемент Снижен Норма

Иммунные комплексы Повышены Норма

См. таблицу 34.4.
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После достижения клинического эф�

фекта:

Преднизолон 
внутрь 15 мг/сут 10 сут

Тяжелое течение

Преднизолон 
внутрь 1 мг/кг 

+
Преднизолон 

300 в/в мг/сут до купирования
симптомов

После достижения клинического эф�

фекта: 

Преднизолон 
внутрь 1мг/кг со снижением
дозы по 5 мг/нед до полной от�
мены

Оценка 
эффективности лечения

Критерием эффективности лечения

является положительная клинико�

рентгенологическая динамика со сто�

роны органов дыхания, уменьшение

выраженности системных проявлений.

Осложнения 
и побочные эффекты лечения

Побочные эффекты ГКС для системного

применения описаны выше. 

См. гл. 28. "Бронхиальная астма.
Осложнения и побочные эффекты
лечения").

Ошибки 
и необоснованные назначения

Длительное применение ГКС при ле�

карственной красной волчанке необос�

новано.

Прогноз

Прекращение применения прокаинамида

обычно сопровождается исчезновением

симптомов в течение нескольких недель.

В редких случаях активность заболева�

ния сохраняется в течение длительного

времени после прекращения приема ЛС.

Отличительной особенностью СКВ,

развившейся на фоне приема гидралази�

на, является тот факт, что клинические

проявления могут сохраняться в течение

месяцев или лет после его отмены.

Эпидемиология 

Некардиогенный отек легких развива�

ется вне зависимости от дозы ЛС, на

его долю приходится до 10% всех жиз�

неугрожающих состояний. В послед�

ние годы его распространенность воз�

растает в связи с расширением арсе�

нала ЛС.

Классификация

Нет данных.

Этиология и патогенез

ЛС, применение которых может привес�

ти к развитию отека легких:

Некардиогенный отек легких 



� наркотические анальгетики;

� НПВС;

� цитостатики (по некоторым данным

отек легких возникает у 20% пациентов);

� диуретики (редко);

� токолитики (редко). 

В основе патогенеза некардиогенного

отека легких лежит повреждение легоч�

ного эндотелия с увеличением сосудис�

той проницаемости. 

Факторы риска развития отека легких

на фоне приема НПВС:

� пожилой возраст;

� длительный стаж курения. 

Факторы риска развития отека легких

при применении токолитиков:

� большой объем внутривенно вводимой

жидкости; 

� многоплодная беременность;

� анемия;

� предшествующее лечение ГКС;

� нестабильная гемодинамика у матери.

Данные факторы риска способствуют

снижению периферического сосудистого

сопротивления, что приводит к задерж�

ке жидкости в сосудах легких.

Клинические 
признаки и симптомы 

Клинические проявления возникают

уже через несколько часов после приме�

нения ЛС и включают:

� тяжелую одышку;

� цианоз;

� кашель;

� боль в грудной клетке;

� артериальную гипотонию;

� тахикардию.

Острая дыхательная недостаточность

является одним из ключевых симптомов.

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

Диагностические критерии острой дыха�

тельной недостаточности описаны выше. 

См. гл. 32. "Дыхательная недоста�
точность". 

При физикальном обследовании обра�

щает на себя внимание притупление пер�

куторного звука над всей поверхностью

грудной клетки, при аускультации вы�

слушиваются разнокалиберные влаж�

ные хрипы.

Рентгенологически определяется по�

нижение прозрачности легочной ткани

за счет усиления легочного рисунка,

множественная мелкоочаговая инфильт�

рация. Нередко в плевральной полости

выявляется выпот.

Дифференциальный диагноз

В отличие от кардиогенного, лекарст�

венно обусловленый отек легких харак�

теризуется затяжным течением; он мо�

жет протекать без типичных симптомов

или с малозначительными проявления�

ми (кашель, боль в груди). В отечной

жидкости содержится большое количе�

ство белка. Венозное давление остается

в пределах нормы. Размеры сердца мо�

гут не изменяться. 

Общие принципы лечения

Лечение пациентов с некардиогенным

отеком легких проводится по общим

принципам терапии отека легких. 

Патогенетически обосновано примене�

ние ГКС: 

Преднизолон в/в 300—500 мг/сут
до купирования симптомов
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После достижения клинического эф�

фекта: 

Преднизолон внутрь 1мг/кг со сни�
жением дозы по 5 мг/нед до пол�
ной отмены

Оценка эффективности лечения

Критерием эффективности лечения яв�

ляется уменьшение выраженности гемо�

динамических и дыхательных наруше�

ний, положительная рентгенологическая

динамика. 

Ошибки 
и необоснованные назначения

Частые ошибки: 

� продолжение приема ЛС; 

� введение большого объема плазмо�

заменителей (усиливает отек лег�

ких). 

Нерациональная терапия лекарст�

венного отека легких обусловлена, как

правило, трудностями и ошибками при

установлении его некардиогенного ге�

неза. 

Прогноз

Прогноз серьезный, уровень смертности

высокий.

Прогноз при отеке легких, обуслов�

ленном приемом диуретиков, благо�

приятный. После отмены ЛС происхо�

дит быстрая нормализация состоя�

ния.

Эпидемиология 

На долю плевральных выпотов, вызван�

ных ЛС, приходится небольшая часть за�

болеваний плевры (по разным данным от

3 до 10%). 

Классификация

Нет данных.

Этиология и патогенез

ЛС, которые могут привести к формиро�

ванию плеврального выпота:

� фурадонин;

� дантролен;

� бромокриптин;

� прокарбазин;

� метотрексат;

� практолол.

Плевральный выпот может являться

как единственным проявлением, так и

одним из симптомов других ЛОЗ ОД

(см. "Легочная эозинофильная инфиль�
трация. Лекарственная красная вол�
чанка").

Выпот чаще бывает транссудатом, но

при некоторых формах плевральной ре�

акции, например, при воздействии дат�

ролена, экссудатом с невысокой активно�

стью амилазы. 

Плевральный выпот
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Клинические 
признаки и симптомы

Характерны следующие клинические

признаки:

� кашель;

� боль в грудной клетке.

Особенность лекарственного пораже�

ния плевры, вызванного нитрофурана�

ми, заключается в наличии 2—3�недель�

ного латентного периода между началом

приема ЛС и появлением развернутой

картины заболевания. 

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования

При физикальном обследовании обра�

щает на себя внимание притупление

перкуторного звука по линии располо�

жения жидкости, ослабление проведе�

ния дыхания и голосового дрожания над

зоной поражения. 

Клинический анализ крови позволяет

определить уровень эозинофилии.

При рентгенологическом исследова�
нии свободный выпот в плевральной

полости определяется при наличии бо�

лее 100 мл жидкости, у трети пациен�

тов выявляются очаговые изменения в

легких. 

Дифференциальный диагноз

Необходимо проводить дифференци�

альную диагностику с другими заболе�

ваниями, одним из клинических прояв�

лений которых является плевральный

выпот:

� злокачественные новообразования;

� туберкулез;

� пневмония;

� тромбоэмболия ветвей легочной арте�

рии.

Общие принципы лечения

В большинстве случаев достаточно отме�

ны ЛС. 

При длительно персистирующем плев�

ральном выпоте применяются ГКС: 

Преднизолон внутрь 15 мг/сут�
ки до появления положитель�
ной рентгенологической дина�
мики

В случае выраженной эозинофилии

дозы ГКС увеличивают и терапию про�

водят в соответствии со схемами, опи�

санными в разделе "Легочная эозино�
фильная инфильтрация". 

При развитии бронхоспазма лечение

проводят по схеме, описанной в разделе
"Бронхоспазм и лекарственная бронхи�
альная астма". 

Оценка эффективности лечения

Критерием эффективности лечения яв�

ляется положительная клинико�рентге�

нологическая динамика. 

Ошибки 
и необоснованные назначения

Несвоевременная коррекция дозы ГКС.

Прогноз

Прогноз благоприятный. В большинстве

случаев после отмены ЛС в течение не�

дели наблюдается улучшение состояния

и исчезновение выпота.
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Эпидемиология

Эпидемиологических исследований по

изучению распространенности ФА не

проводилось. 

Лекарственное поражение легких

встречается у 5—10% пациентов, полу�

чающих цитостатическую терапию и

амиодарон.

К факторам риска развития ФА, обус�

ловленного применением амиодарона и

цитостатических ЛС, относят:

� пожилой возраст;

� хронические заболевания ОД (хрони�

ческая обструктивная болезнь легких);

� кислородотерапию.

Кроме того, риск развития ИП на фоне

приема цитостатических ЛС увеличива�

ется в случае проведения:

� предшествующей лучевой терапии;

� комбинированной химиотерапии. 

Классификация 

По течению выделяют острое, подост�

рое и хроническое течение ФА, вызван�

ного ЛС. 

Этиология и патогенез

Cм. таблицу 34.5.

В патогенезе интерстициального ле�

карственно обусловленного ФА опреде�

ленную роль играют иммунные реакции,

прямое токсическое воздействие на лег�

кое и свободно�радикальные процессы.

ЛС или их метаболиты повреждают эн�

дотелий, эпителиальные структуры, ле�

гочный интерстиций. Цитотоксические

реакции индуцируют воспаление, что

характеризуется накоплением макрофа�

гов, лимфоцитов и других иммунноком�

Фиброзирующий альвеолит 

(интерстициальный пневмонит)

Таблица 34.5.   ЛС, которые наиболее часто приводят к развитию ФА

ЛС Особенности

Азатиоприн Через 1,5—24 мес приема

Блеомицин Доза > 450 мг

Бусульфан Доза > 600 мг

Хлорамбуцил Доза > 2 г

Циклофосфамид Через несколько лет после начала приема

Мелфалан Через несколько лет после начала приема

Митомицин Через недели, месяцы после начала приема

Сосудосуживающие ЛС Годы употребления
для местного применения 
(назальные спреи)

Амиодарон Через несколько месяцев после начала приема > 400 мг/сут

Карбамазепин Месяцы, годы употребления

Кромоглициевая кислота Аэрозоль, длительное употребление

Дифенил Месяцы, годы приема

DBпеницилламин Прием в течение 2—3 лет

Нитрофураны Через 6 мес — 7 лет приема в дозе 25—50 мг/сут



петентных клеток, в том числе обладаю�

щих фиброгенной активностью. В ре�

зультате в легких накапливаются пато�

логические типы коллагена, развивается

склероз, происходит ремоделирование

(перестройка) легочной ткани.

Клинические 
признаки и симптомы

При остром течении состояние пациен�

тов тяжелое. Характерны:

� выраженная одышка;

� кашель;

� кровохарканье;

� лихорадка.

При подострой форме начало заболе�

вания стертое, однако достаточно быстро

нарастает дыхательная недостаточность.

Хроническая форма ФА встречается

наиболее часто. Как правило, одышка не

выражена, отмечается непродуктивный

кашель, лихорадка отсутствует. 

Клинические проявления ФА, обус�
ловленного применением амиодарона:
� одышка; 

� непродуктивный кашель.

Реже наблюдаются:

� повышение температуры тела;

� слабость;

� снижение массы тела;

� боль в грудной клетке. 

Эта форма ФА обычно сочетается со

следующими клиническими симптомами:

� серо�голубое окрашивание кожных

покровов;

� фотодерматит;

� гипер� или гипотиреоз;

� поражение роговицы;

� диспепсия;

� периферическая нейропатия;

� экстрапирамидные симптомы;

� нарушения функции печени;

� угнетение кроветворения;

� брадикардия. 

У пациентов, принимающих амиода�

рон, повышается риск развития респи�

раторного дисстресс�синдрома при про�

ведении торакальных хирургических

операций, легочной ангиографии. 

Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 

Лучевые методы исследования

Наиболее информативным неинвазив�

ным методом диагностики ФА является

КТ. Изменения в легких носят ассиммет�

ричный характер; преобладают в верх�

них долях. Выявляются диффузная ин�

фильтрация, симптом "матового стекла",

участки склероза.

Исследование функции внешнего 

дыхания

Выявляются нарушения по рестриктив�

ному типу. 

Морфологическая верификация 

диагноза

Применяется трансбронхиальная или

трансторакальная биопсия легкого. 

При исследовании биоптата выявляют

следующие изменения:

� повреждение альвеол;

� воспалительная инфильтрация;

� легочный фиброз;

� альвеолярные макрофаги, содержа�

щие жировые включения (при ФА вы�

званном амиодароном). 

Ведение пациентов, принимающих

амиодарон, предусматривает регуляр�

ное (через 3—6 мес) обследование, вклю�

чающее:

� исследование ФВД;
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� анализ газового состава крови (диф�

фузия газов);

� рентгенологическое исследование или

КТ легких. 

Дифференциальный 
диагноз

Проводится дифференциальный диагноз

с диссеминированными процессами в

легких нелекарственной этиологии (ту�

беркулез, опухоль, интерстициальные

болезни легких).

Общие 
принципы лечения

Легкое и среднетяжелое течение 

Достаточно отмены ЛС. 

Тяжелое течение

Назначаются ГКС для системного при�
менения:

Преднизолон 
внутрь 1 мг/кг

++
Преднизолон 300 в/в мг/сут 

до купирования симптомов

После достижения клинического эф�

фекта: 

Преднизолон внутрь 1мг/кг со сни�
жением дозы по 5 мг/нед 
до полной отмены

При сохраняющихся рентгенологичес�

ких изменениях возможно более дли�

тельное применение преднизолона,

вплоть до постоянного: 

Преднизолон 
внутрь 15 мг/сут

Оценка эффективности лечения

Критерием эффективности лечения яв�

ляется положительная клинико�рентге�

нологическая динамика. Учитывая дли�

тельный период полувыведения амиода�

рона (до 45—60 сут), даже своевремен�

ная отмена данного ЛС не сразу позволя�

ет купировать его побочные эффекты.

Осложнения 
и побочные эффекты лечения 

Побочные эффекты ГКС см. "Ост�
рый бронхиолит. Осложнения и
побочные эффекты лечения". 

Ошибки 
и необоснованные назначения

Применение преднизолона при легком и

среднетяжелом течении может сопро�

вождаться обострением процесса после

его отмены. 

Прогноз

Прогноз в большинстве случаев серьез�

ный, ФА может осложняться отеком лег�

ких. Тяжелые формы характеризуются

прогрессирующим течением. 
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Помимо вышеописанных лекарственно

обусловленных заболеваний ОД, воз�

можно развитие: 

� легочной гипертензии;

� тромбоэмболии легочной артерии;

� легочного кровотечения.

Развитие лекарственной легочной ги�

пертензии связано с бесконтрольным

приемом ЛС, угнетающих аппетит.

Ведущей причиной лекарственно�

опосредованной ТЭЛА является прием

контрацептивных ЛС (вследствие эст�

рогензависимого влияния на печеноч�

ный метаболизм факторов свертывания

крови). 

Наиболее часто легочное кровотече�
ние встречается как осложнение анти�
коагулянтной терапии. Тяжелые крово�

течения возникают при снижении содер�

жания протромбина до 15—20%. Реже

причиной легочного кровотечения ста�

новится прием нитрофуранов, пеници�
ламина. 

Клинические проявления этих ослож�

нений сходны с клиническими проявле�

ниями легочной гипертензии, тромбоэм�

болии легочной артерии и легочного кро�

вотечения другой этиологии. 

Диагностика и лечение проводится по

общим принципам лечения данных со�

стояний. 
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Острые инфекции верхних дыхательных путей —

наиболее часто встречающиеся в амбулаторной

практике заболевания, с которыми пациенты обра�

щаются не только к отоларингологам, но также к те�

рапевтам и педиатрам. В большинстве случаев при

этих инфекциях врачи назначают антибиотики. Все�

го в медицинской практике на долю острых респира�

торных инфекций приходится около 75% назначений

антибиотиков. Однако не все острые инфекции верх�

них дыхательных путей имеют бактериальную эти�

ологию. Часть инфекций вызывается вирусами, на

которые антибиотики не действуют. По данным раз�

личных фармакоэпидемиологических исследований,

в 20—50% случаев острых респираторных инфекций

назначение антибиотиков не оправдано. 

Причинами неоправданного назначения антибиоти�

ков при острых респираторных инфекциях являются:

� недостаточная осведомленность врачей об этио�

логии респираторных инфекций;

� настойчивость пациентов или родителей больных

детей (более 90% из них при визите к врачу ожи�

дают назначение антибиотика);

� недооценка побочных эффектов антибиотиков;

� переоценка эффективности антибиотиков при

острых инфекциях верхних дыхательных путей;

� влияние рекламы фармацевтических компаний.

Переоценка практикующими врачами эффек�

тивности антибиотиков при острых инфекциях

верхних дыхательных путей объясняется высокой

частотой спонтанного выздоровления пациентов

при этих инфекциях и ошибочным мнением вра�

чей, что антибиотики предотвращают развитие

бактериальной суперинфекции при вирусных за�

болеваниях. 

Клинико�фармакологические обзоры

A.   Принципы рационального 
использования антибиотиков  
при острых инфекциях верхних 
дыхательных путей

Антимикробные ЛС

Азитромицин 606

Зитролид 668

Хемомицин 794

Амоксициллин 614

Флемоксин Солютаб 774

Амоксициллин/
клавуланат 615

Аугментин 624

Медоклав 701

Панклав 730

Биклотимол

Доксициклин 662

Юнидокс Солютаб 821

Кларитромицин 680

Клабакс 680

Клацид СР 682

Клеримед 683

Фромилид 788

Клиндамицин 683

Левофлоксацин 693

Таваник 763

Моксифлоксацин 715

Авелокс 606

Феноксиметилпенициллин 771

Фрамицетин

Изофра 672

Фузафунгин 789

Биопарокс 644

Цефадроксил

Цефиксим 799

Супракс 761

Цефуроксим 805

Аксетин ЛТд 609

Эритромицин 814

Антибиотики/деконгестанты/
глюкокортикоиды

Полимиксин В, Неомицин/
фенилэфрин/дексаметазон

Полидекса 
c фенилефрином 735

Указатель описаний ЛС
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Степень неадекватности назначения

антибиотиков при острых респиратор�

ных инфекциях различна. Назначение

антибиотиков при простуде или ОРВИ,

остром ларингите, трахеите, бронхите

и рините почти всегда не оправдано,

так как в большинстве случаев они вы�

званы вирусами. В то же время назна�

чение антибиотиков при остром сину�

сите и фарингите в ряде случаев оп�

равдано, однако должно быть веско

обосновано.

Выделяют потенциальную пользу и

вред применения системных антибиоти�

ков при острых инфекциях верхних ды�

хательных путей, характеризующихся

высоким уровнем спонтанного выздоров�

ления.

В ряде плацебоконтролируемых ис�

следований, в которых участвовали

взрослые пациенты и дети с острыми

инфекциями верхних дыхательных пу�

тей, не получено данных, подтвержда�

ющих, что применение антибиотиков по

сравнению с плацебо позволяет суще�

ственно увеличить частоту выздоров�

ления, а также сократить сроки исчез�

новения симптомов заболевания. Дока�

зано, что при вирусных инфекциях

верхних дыхательных путей примене�

ние антибиотиков не предотвращает

бактериальные осложнения, такие как

пневмония или острый средний отит.

Некоторые тяжелые осложнения ост�

рого риносинусита, например, менингит

и абсцесс мозга, очень редки, а данные,

подтверждающие эффективность ан�

тибиотиков в профилактике этих ос�

ложнений, в настоящее время отсутст�

вуют. 

Если польза от применения систем�

ных антибиотиков при многих острых

респираторных инфекциях кажется со�

мнительной, то потенциальный вред не�

оправданной антибиотикотерапии

сложно переоценить. Побочные эффек�

ты антибиотиков (особенно поражение

желудка и кишечника) наблюдаются

достаточно часто. Некоторые побочные

эффекты потенциально опасны для

жизни, в частности, удлинение интер�

вала Q�T на ЭКГ, наблюдаемое при

применении макролидов и некоторых

фторхинолонов. Аллергические реак�

ции при использовании пенициллинов

развиваются примерно в 5% случаев.

Некоторые аллергические реакции воз�

никают редко, но они потенциально

смертельны, например, синдром Сти�

венса—Джонсона на фоне применения

ко�тримоксазола. И наконец, избыточ�

ное применение антибиотиков способ�

ствует возникновению и распростране�

нию в популяции резистентных штам�

мов микроорганизма, в частности, наи�

более значимых респираторных патоге�

нов — Streptococcus pneumoniae и

Streptococcus pyogenes. 

Этиология и патофизиология

Возбудителями острых инфекций верх�

них дыхательных путей могут быть ви�

русы и бактерии, среди последних доми�

нируют S. pneumoniae, Haemophilus in�
fluenzae, S. pyogenes. Этиологическая

Потенциальная
польза

� Предотвращение
осложнений заболе&
вания

� Возможная эффек&
тивность у ряда па&
циентов

� Более быстрое ис&
чезновение симпто&
мов и сокращение
сроков выздоров&
ления

Потенциальный
вред

� Аллергические ре&
акции, в том числе
для жизни тяжелые
и опасные

� Побочные эффекты

� Увеличение стоимо&
сти лечения

� Селекция и распро&
странение резис&
тентных штаммов
бактерий в популя&
ции 



РАЗДЕЛ II. КЛИНИКО�ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ ОБЗОРЫ

524

структура заболеваний может разли�

чаться в зависимости от локализации

инфекции (таблицу A. 1). 

Развитие бактериальной респиратор�

ной инфекции начинается с адгезии

микроорганизмов к клеткам респира�

торного эпителия с помощью специфи�

ческих бактериальных структур — ад�

гезинов (у S. pyogenes эту функцию вы�

полняют комплекс липотейхоевых кис�

лот и М�белка). В результате возникает

микробная колонизация эпителия. Важ�

нейшим свойством респираторных па�

тогенов является способность к актив�

ной инвазии клеток эпителия, которая

происходит при нарушении барьерных

функций вследствие неспецифического

воспаления, ишемии, вирусных пора�

жений респираторного тракта. Бакте�

риальная инвазия сопровождается ак�

тивацией клеточных и гуморальных не�

специфических факторов противоин�

фекционной резистентности, в резуль�

тате чего развивается воспалительная

реакция слизистых оболочек дыхатель�

ных путей (отек, гиперемия, повышен�

ная секреция). Эта реакция и обуслов�

ливает появление характерной симпто�

матики. Таким образом, воспаление

имеет важное значение в клинической

картине острых инфекций верхних ды�

хательных путей.

Резистентность

В последнее десятилетие все более акту�

альной проблемой становится резис�

тентность к антибиотикам респиратор�

ных патогенов, которая приобретает гло�

бальный характер. Наиболее значима

резистентность S. pneumoniae к пени�

циллину, макролидам и ко�тримоксазо�

лу, S. pyogenes — к макролидам и тетра�

циклину. Резистентность S. pneumoniae
к пенициллину и макролидам в некото�

рых странах Европы достигает 40—50%,

резистентность S. pyogenes к макроли�

дам составляет 30—40%, что ограничи�

вает возможности эффективной терапии

инфекций верхних дыхательных путей.

В частности, выявлено, что при респира�

торных инфекциях, вызванных резис�

тентными штаммами S. pneumoniae или

S. pyogenes, клиническая и бактериоло�

гическая эффективность макролидов

снижена. В России уровень высокой и

умеренной резистентности S. pneumoni�
ae к пенициллину составляет около 20%,

сходный уровень резистентности отме�

чается у S. pyogenes к макролидам.

Наиболее важным фактором, способст�

вующим возникновению и селекции ре�

зистентности в популяции, является ши�

рокое, часто неоправданное использова�

Таблица A.1.   Этиологическая структура инфекций верхних дыхательных путей
(микроорганизмы в каждом столбце указаны в порядке уменьшения значимости)

Этиологическая Острый Острый Острый Острый ОРВИ
значимость фарингит риносинусит трахеобронхит ларингит или простуда
возбудителей

Основные Вирусы S. pneumoniae Вирусы Вирусы Вирусы
возбудители S. pyogenes Вирусы

H. influenzae

Менее Mycoplasma M. catarrhalis H. influenzae
значимые pneumoniae S. pyogenes S. pneumoniae
возбудители Chlamydia spp. S. aureus

Анаэробные 
микроорганизмы



ние антибиотиков. Так, в некоторых фар�

макоэпидемиологических исследовани�

ях была выявлена прямая зависимость

между предшествующим применением

бета�лактамов и частотой колонизации

верхних дыхательных путей штаммами

S. pneumoniae, резистентными к пени�

циллину. Сходные данные приводятся о

прямой зависимости между частотой ис�

пользования макролидов и носительст�

вом пневмококков, резистентных к мак�

ролидам и пенициллину. Следует учиты�

вать, что системные антибиотики также

способствуют селекции резистентных

штаммов нормальной микрофлоры поло�

сти рта, кожи и кишечника. В частности,

установлено, что стрептококки группы

viridans являются "резервуаром" резис�

тентности к эритромицину и другим ан�

тибиотикам и способны передавать фак�

торы резистентности другим микроорга�

низмам — S. pneumoniae и S. pyogenes.

Ограничительная политика использо�

вания антибиотиков способствует умень�

шению распространенности штаммов ре�

спираторных патогенов, резистентных к

антибиотикам. В Японии в 70—80�х годах

XX века наблюдали выраженное сниже�

ние распространенности резистентных к

эритромицину штаммов S. pyogenes с

61,8 до 1—3% после сокращения потреб�

ления макролидов со 170 до 65—85 т в год.

В Финляндии уменьшение частоты ис�

пользования макролидов на 50% привело

к снижению резистентности S. pyogenes к

эритромицину в 2 раза. 

В каких случаях показаны 
антибиотики?

Учитывая глобальную угрозу распростра�

нения резистентных к антибиотикам

штаммов респираторных патогенов и пря�

мую связь этого явления с чрезмерным ис�

пользованием антибиотиков, ряд неправи�

тельственных организаций —Центр по

контролю заболеваний США (CDC), Аль�

янс за разумное использование антибио�

тиков (APUA), Всемирная организация

здравоохранения (ВОЗ) —сформулирова�

ли стратегию ограничительной политики

применения антибиотиков при амбулатор�

ном лечении респираторных инфекций

как реальную меру сдерживания резис�

тентности. Основная цель данной страте�

гии заключается в ограничении неоправ�

данного назначения антибиотиков при ост�

рых инфекциях верхних дыхательных пу�

тей. Материалы по рациональному приме�

нению антибиотиков представлены в доку�

ментах "Principles of Judicious Use of

Antimicrobial Agents for Pediatric Upper

Respiratory Tract Infections" (CDC, 1998) и

"Principles of Appropriate Antibiotic Use for

Treatment of Acute Respiratory Tract

Infections in Adults" (2001). 

Основные положения первого доку�
мента сформулированы ниже.
� Антибиотики не следует назначать

при вирусных инфекциях, таких как

простуда и ОРВИ. Применение анти�

биотиков при вирусном риносинусите

не приводит к предотвращению бакте�

риальных осложнений. 

� Простуда часто сопровождается рини�

том со слизисто�гнойным отделяемым.

Это не является показанием к назна�

чению антибиотика, если симптомати�

ка сохраняется не более 10—14 дней.

� При неспецифическом кашле и брон�

хите у детей (вне зависимости от дли�

тельности заболевания) антибактери�

альная терапия не требуется. 

Наиболее важные положения второго
документа.

Острая неспецифическая инфекция
верхних дыхательных путей у взрос�
лых:

� Данные инфекции вызываются пре�

имущественно вирусами, и при них
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редко наблюдаются осложнения. Ан�

тибиотики не следует назначать для

лечения неспецифических инфекций

верхних дыхательных путей у взрос�

лых без сопутствующих заболеваний.

Острый синусит у взрослых:
� При остром бактериальном синусите

системная антибактериальная тера�

пия не требуется, особенно в случае

легкой или умеренной симптоматики.

� Терапия антибиотиками показана

больным острым синуситом с выра�

женной или длительно сохраняющей�

ся симптоматикой. В этом случае на

первом этапе предпочтительно ис�

пользовать антибиотики узкого спект�

ра действия.

Острый фарингит у взрослых:
� Все пациенты с острым фарингитом

должны получать анальгетики, анти�

пиретики и другие симптоматические

средства в адекватных дозах.

� Антибиотики показаны только в слу�

чае высокой вероятности стрептокок�

ковой этиологии фарингита (β�гемоли�

тический стрептококк группы А —

БГСА, или S. pyogenes).

� Экспресс�диагностика с помощью ис�

следования антигена БГСА желатель�

на при подозрении на стрептококко�

вую этиологию фарингита.

Антибиотикотерапия

В тех случаях, когда имеется высокая

вероятность бактериальной этиологии

инфекций верхних дыхательных путей

или высокий риск осложнений, показано

применение антибиотиков. При выборе

антибиотика следует учитывать совре�

менные тенденции антибиотикорезис�

тентности и тот факт, что некоторые ан�

тибиотики способствуют селекции в по�

пуляции резистентных штаммов респи�

раторных патогенов. В этой связи опре�

деленные группы антибактериальных

препаратов целесообразно ограничить за

счет назначения более рациональных

антибиотиков, не способствующих рас�

пространению резистентности.

Рациональными режимами начальной

эмпирической терапии инфекций верх�

них дыхательных путей являются:

� При остром бактериальном риносину�

сите:

— амоксициллин, амоксициллин/кла�

вуланат, доксициклин.

� При остром стрептококковом фарин�

гите:

— феноксиметилпенициллин, амокси�

циллин; при аллергии к пеницилли�

нам — эритромицин.

Необходимо помнить, что широкое ис�

пользование системных антибиотиков

способствует росту резистентности рес�

пираторных патогенов в популяции.

Учитывая современные рекомендации

по ограничению назначения системных

антибиотиков при острых неосложнен�

ных инфекциях верхних дыхательных

путей, в качестве реальной альтернати�

вы необходимо использовать антими�
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кробные средства для местного примене�

ния. Среди антибиотиков для местного

применения следует выделить

фузафунгин, фрамицетин и биклотимол.

Наиболее важными свойствами

фузафунгина является активность в отно�

шении практически всех респираторных

патогенов (Streptococcus spp., S. pneumo�
niae, Staphylococcus spp., Mycoplasma
spp., Haemophilus influenzae) и наличие

местного противовоспалительного дейст�

вия. На фоне применения фузафунгина не

отмечено селекции штаммов, устойчивых

к нему или другим антибиотикам. Местное

применение фузафунгина при острых ин�

фекциях верхних дыхательных путей от�

вечает современным рекомендациям по

сдерживанию резистентности к антибио�

тикам в популяции, так как в результате

целенаправленной доставки антибиотика

к очагу инфекции отсутствует системное

воздействие и имеется меньший риск се�

лекции резистентных штаммов нормаль�

ной микрофлоры.

Препараты, в состав которых входит

аминогликозидный антибиотик фрами�

цетин, применяются для местной тера�

пии острых инфекций верхних дыха�

тельных путей. Фрамицетин обладает

широким спектром активности и оказы�

вает бактерицидное действие. К недо�

статкам фрамицетина относится слабая

активность против Streptococcus spp. и

S. pneumoniae.

Следует отметить, что широко распро�

страненная в некоторых медицинских

учреждениях практика введения в око�

лоносовые пазухи растворов антибиоти�

ков, предназначенных для парентераль�

ного применения, не может быть призна�

на рациональной. Эти препараты не

предназначены для полостного введе�

ния, поэтому при местном их примене�

нии создаются неравномерные концент�

рации в разных участках околоносовых

пазух, что может способствовать селек�

ции резистентных штаммов. Кроме того,

не изучен режим дозирования систем�

ных антибиотиков при местном примене�

нии. Необходимо также помнить о воз�

можном неблагоприятном воздействии

больших доз антибиотиков на функцию

мерцательного эпителия.

Этих недостатков лишены антибиоти�

ки, специально разработанные для мест�

ного применения.

Вирусные инфекции верхних дыхатель�
ных путей (простуда, ОРВИ, острый ла�
ринготрахеит).
� Системные антибиотики не показаны.

� Целесообразно применение анальгети�

ков и антипиретиков.

� Возможно назначение фузафунгина с

учетом противовоспалительной актив�

ности препарата:

Фузафунгин по 4 ингаляции в каж�
дую ноздрю и через рот с интер�
валом 6 ч 5—7 сут

Острый риносинусит

При легком или умеренном течении:
� Системные антибиотики не показаны. 

� Целесообразно применение анальгети�

ков, антипиретиков, деконгестантов и

секретолитиков. Возможно также на�

значение фенспирида, обладающего

противовоспалительным и антигиста�

минным действием. Препарат вызыва�

ет нарушение синтеза TNF�α и сниже�

ние активности фосфолипазы А, при�

Клинические рекомендации



водя к замедлению каскада трансфор�

мации арахидоновой кислоты и умень�

шению образования простагландинов,

лейкотриенов и тромбоксана. Эффек�

тивность препарата при острых рес�

пираторных заболеваниях (ринит, фа�

рингит, синусит, тонзиллит, ларингит,

ларинготрахеит, бронхит) у детей и

взрослых была показана в многоцент�

ровых клинических исследованиях.

Фенспирид внутрь по 80 мг 2—
3р/сут в течение 10—14 дней
(взрослым); сироп, 10—60
мл/сут в 3 приема (детям)

� Местная антибиотикотерапия:

Неомицин/полимиксин/дексаме�
тазон/фенилэфрин однократ�
ная пульверизация в каждую
ноздрю 3—5 р/сут в течение
5—10 дней ииллии

Фрамицетин однократная пуль�
веризация в каждую ноздрю с
интервалом 4—6 ч в течение
5—7 сут ииллии

Фузафунгин по 4 ингаляции в каж�
дую ноздрю и через рот с интер�
валом 6 ч в течение 5—7 сут

Применение системных антибиотиков

целесообразно при тяжелом течении или

сохранении симптоматики более 5 дней

несмотря на адекватную местную и

симптоматическую терапию:

Амоксициллин внутрь по 500 мг
3 р/сут 7—10 сут ииллии

Амоксициллин/клавуланат
внутрь по 625 мг 3 р/сут 7—
10 сут ииллии

Цефуроксим аксетил внутрь по
500 мг 2 р/сут 7—10 сут ииллии

Цефиксим внутрь по 400 мг
1 р/сут 7—10 сут

При аллергии к бета�лактамам:

Азитромицин внутрь по 500 мг
1 р/сут 5 сут ииллии

Кларитромицин внутрь по 500 мг
2 р/сут 10 сут ииллии

Эритромицин внутрь по 500 мг
4 р/сут 10 сут 

При риске возникновения SS..  ppnneeuummoo��
nniiaaee, резистентных к пенициллину (при�
менение антибиотиков в течение пред�
шествующих 3 мес) или неэффективно�
сти начальной терапии:

Левофлоксацин внутрь по 500 мг
1 р/сут 10 сут ииллии

Моксифлоксацин внутрь по 400 мг
1 р/сут 10 сут

Острый фарингит

При высокой вероятности БГСА в каче�

стве этиологического фактора:

Амоксициллин внутрь по 500 мг
3 р/сут 7 сут ииллии

Цефадроксил внутрь по 0,5—1 г
2 р/сут 7 сут ииллии

Цефуроксим аксетил внутрь по
500 мг 2 р/сут 7 сут

При аллергии к бета�лактамам:

Клиндамицин по 300 мг 4 р/сут
7 сут

В отсутствие вероятности БГСА в ка�
честве этиологического фактора:
� Системные антибиотики не показаны.

� Местная антибиотикотерапия (не стро�

го обязательна):

Биклотимол по 2 ингаляции через
рот 3 р/сут 5—7 сут
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ииллии
Фузафунгин по 4 ингаляции через

рот с интервалом 6 ч 5—7 сут 

Заключение

� Широкое использование системных

антибиотиков в амбулаторной практи�

ке способствует росту резистентности.

� При многих острых неосложненных

инфекциях верхних дыхательных пу�

тей использование системных анти�

биотиков не улучшает результаты

лечения.

� Ограничительная политика примене�

ния антибиотиков способствует сни�

жению резистентности в популяции.

� Для лечения острых инфекций верх�

них дыхательных путей (кроме стреп�

тококкового фарингита) современных

условиях возрастает значение антиби�

отиков для местного применения, та�

ких как фузафунгин, фрамицетин и др. 
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Иммунная система человека — одна из наиболее
сложно организованных многоуровневых струк�
тур, имеющая свой язык передачи информации
внутри и вне системы (цитокины, хемокины, ре�
цепторы к ним и многим другим биологически ак�
тивным веществам и т.д.). Иммунная система

должна быстро, постоянно и эффективно реагиро�

вать на многочисленные экзогенные и эндогенные

агенты, сигналы и своим ответом обеспечивать по�

стоянство внутренней среды организма, освобож�

дая его от всего чужеродного и аномального. Она

функционирует в тесной связи с нервной, эндо�

кринной и вегетативной нервной системами, с окру�

жающими органами и тканями (купферовские

клетки печени, эндотелиальные клетки сосудов,

эпителий слизистых оболочек, и т.д.). При сбоях в

функционировании иммунной системы страдают

другие внутренние органы и системы и, наоборот,

расстройства или патология нервной, эндокринной

и других систем приведут к нарушению функцио�

нирования иммунной системы. Результаты совре�

менных исследований фундаментальной и клини�

ческой иммунологии доказали участие патологии

иммунной системы в развитии многих болезней че�

ловека и их осложнений. Возрастание нагрузки не�

благоприятных факторов окружающей среды,

включая социальные, накопление в популяции то�

чечных мутаций, приводящих к ослаблению тех

или иных функций ферментов, клеточных струк�

тур (рецепторов) и других факторов, имеющих от�

ношение к функционированию иммунной системы,

становятся причиной значительного увеличения

числа лиц с вторичной патологией иммунитета. 

В данной работе приводятся основные принципы

иммунотропной терапии при болезнях органов ды�

хания, которые сопровождаются вторичными им�
мунодефицитами (ВИД). 

ВИД (или вторичная иммунная недостаточность,
ВИН) в узком смысле — один из видов иммунопа�

тологии, состояние или симптомокомплекс, при ко�

B. Основы иммунокорригирующей 
терапии при болезнях органов 
дыхания

Иммуномодуляторы
широкого спектра действия
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тором нарушена функция иммунной сис�

темы (вследствие повреждающего дей�

ствия факторов окружающей и/или вну�

тренней среды), что приводит к разнооб�

разным клиническим проявлениям про�

тивоинфекционной иммунной недоста�

точности. ВИД, проявляющиеся наруше�

нием противобактериальной, противо�

грибковой и противовирусной защиты,

— самые распространенные нарушения
иммунитета.

В широком смысле проявлением ВИД

может быть не только хронический ин�

фекционно�воспалительный синдром, но

и развитие аллергии и псевдоаллергии,

аутоиммунных болезней, синдрома хро�

нической усталости, хронической актив�

ной инфекции, вызванной вирусом Эп�

штейна—Барра (ВЭБ), и других инфек�

ций и сопряженных с ними синдромов,

онкопатологии, в том числе лимфопро�

лиферативных заболеваний.

ВИД может быть кратковременным со�

стоянием — до 1,5 мес или может прини�

мать хроническое либо перманентное те�

чение.

У лиц с ВИД нередко имеется наследст�

венная "слабость" или невысокий уровень

функционирования определенных клеток

иммунной и сопряженных с ней систем. В

отличие от первичных иммунодефицитов

роль наследственных факторов в разви�

тии ВИД не играет ведущего значения, а

проявляется только при наличии допол�

нительных повреждающих факторов. 

Этиологические 
и патогенетические факторы 
развития ВИД

� Стрессовые: острые тяжелые психиче�

ские травмы, длительные интеллекту�

альные и физические перегрузки, хро�

нические перманентные стрессовые си�

туации психического (социальные, лич�

ные) и физического характера, хрони�

ческий дефицит сна. 

� Инфекции острые и хронические ви�

русные, бактериальные, смешанные

(микст�инфекции), оказывающие мно�

гофакторное повреждающее действие

на иммунную систему (воздействие

токсинов, других иммуносупрессиру�

ющих факторов микробов и вирусов,

истощение антиоксидантной системы

(АОС) и повреждающее действие сво�

бодных форм кислорода и др.). 

� Повреждающие факторы окружаю�
щей среды физического и химического

характера (температурные, лучевые,

антропогенные загрязнения окружаю�

щей среды химическими токсичными

веществами — тяжелыми металлами,

пестицидами, хлорсодержащими ве�

ществами, радионуклидами и т.п., фор�

мирование разнообразных физических

полей, широкое использование источ�

ников неионизирующих излучений).

� Метаболические факторы:
— алиментарные — дефицит белков,

макро� и микроэлементов, витами�

нов и других жизненно необходи�

мых веществ вследствие недоста�

точного поступления их с пищей

(социальные причины, "модные"

диеты, самостоятельное голодание

с целью снижения массы тела, омо�

ложения, лечения и т.д.) или повы�

шенного расхода из�за нарушения

расщепления, всасывания и/или

транспорта необходимых веществ;

— гипоксические — вследствие гипо�

ксии различной природы;

— эндокринные — нарушения обмена

веществ вследствие заболеваний

органов эндокринной системы (ги�

потиреоз, тиреотоксикоз, недоста�

точность половых гормонов, сахар�

ный диабет и др.).

� Истощение АОС в результате хрони�

ческой инфекции, радиационных по�
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ражений, заболеваний внутренних

органов — токсическое действие про�

дуктов свободнорадикального окисле�

ния: блокада ферментов, их инактива�

ция, повреждение и дефрагментация

ДНК клеток, торможение репликации

ДНК, хромосомные абберации, разви�

тие перекисного окисление липидов и

дестабилизация клеточных мембран,

разрушение митохондрий, апоптоз

фагоцитов и лимфоцитов.

� Интоксикации различной природы.
� Ятрогенные факторы: длительный

прием иммуносупрессантов, включая

глюкокортикоидные препараты и ци�

тостатики.

� Оперативные вмешательства, трав�
мы.

Перечисленные факторы (нередко их

сочетанное воздействие) приводят к по�

вреждению клеток или органов иммунной

и сопряженных с ней систем прямо и/или

опосредованно. Повреждающее действие

того или иного фактора может приводить

к гибели клеток, блокаде их рецепторов,

нарушению метаболизма, дисбалансу

субпопуляций лимфоцитов, дисбалансу

цитокинов и других биологически актив�

ных веществ, а также к прочим изменени�

ям, вызывающим иммунную дисфункцию

и ВИД разной степени тяжести и продол�

жительности с разной степенью вовлече�

ния звеньев иммунной системы.

Клинические признаки ВИД

Затяжной или хронический воспали�
тельный процесс, безотносительно к ло�
кализации с частыми рецидивами (не�
прерывно рецидивирующие бактери�
альные и/или вирусные инфекции сли�
зистых оболочек респираторного, желу�
дочно�кишечного и мочеполового трак�
тов, кожных покровов).

� Активация условно�патогенной мик�

рофлоры, микст�инфекция, смена воз�

будителя в динамике болезни (как

правило, на фоне антибиотикотера�

пии), вовлечение в процесс других ор�

ганов.

� Устойчивость к стандартной антибак�

териальной терапии или быстрое раз�

витие рецидива после лечения.

� Часто рецидивирующая или активная

вирусная инфекция, вызванная виру�

сами герпеса (включая облигатно лим�

фотропные ВЭБ, ВГЧ�6, ВГЧ�7, ВГЧ�8).

латентная или репликативная инфек�

ция, вызванная вирусами гепатита В,

С, G, F, D и др.

� Наличие в анамнезе повторных дет�

ских инфекций, часто во взрослом воз�

расте, патологических реакций на вак�

цинацию. 

� Наличие причинного фактора (факто�

ров), вызвавшего ВИД.

Лабораторные признаки ВИД

По лабораторным показателям выделя�

ют ВИД: 

� с нарушением преимущественно в
одном звене (клеточный, с наруше�

нием активности Т�клеток и/или ма�

крофагов; гуморальный с дефицитом

антителообразования, дисиммуног�

лобулинемией, изменением функци�

ональных свойств иммуноглобули�

нов);

� с нарушениями в нескольких звеньях
и сопряженных системах (комбиниро�

ванный).

По степени иммунной дисфункции или

недостаточности выделяют ВИД:

� преимущественно с функциональны�
ми изменениями;

� со "структурными" и функциональ�
ными изменениями. 



При ВИД с функциональными изме�
нениями имеются клинические маркеры

ВИД, а количественные показатели сис�

темы иммунитета практически не отли�

чаются от показателей здоровых лиц или

находятся на нижней границе нормы

(что само по себе уже не норма при нали�

чии антигенной стимуляции в связи с ин�

фекционным процессом). При углублен�

ном обследовании больных с такими при�

знаками можно обнаружить недостаточ�

ность продукции тех или иных цитоки�

нов, в том числе интерферонов, дефицит

выработки перфорина, повышение апоп�

тоза лимфоцитов и другие изменения.

При ВИД со "структурными" и функ�
циональными изменениями показатели

иммунитета количественно заметно выхо�

дят за пределы нормы. При обследовании

могут выявляться выраженный дисбаланс

между содержанием Т�хелперов 1�го и 

2�го типов, между Т�хелперами и цито�

токсическими лимфоцитами, дефицит ак�

тивированных Т�лимфоцитов, (возможны

чрезмерная активация одних клеток и су�

прессия других), дефицит выработки им�

муноглобулинов, дисиммуноглобулине�

мия, нарушения в системе интерферона,

цитокиновой сети и другие изменения.

Система иммунитета — это сложней�

шая многоуровневая и многокомпонентная

структура, которая постоянно изменяется.

Многие параметры иммунитета могут ва�

рьировать в течение часов и суток.

Генетически обусловленные особеннос�

ти иммунного ответа чрезвычайно много�

образны как среди здоровых лиц, так и

среди пациентов с патологией иммунной

системы. В связи с перечисленными осо�

бенностями иммунной системы при реше�

нии вопроса о наличии у больного ВИД и

необходимости проведения иммунокор�

рекции в первую очередь учитываются

клинические маркеры иммунной недо�
статочности, а также результаты иммуно�

логического исследования. Во избежание

ложных выводов желательно проводить

исследование показателей иммунитета в
динамике — до лечения и на его фоне.

Лабораторное иммунологическое ис�
следование должно включать: 

� определение состояния гуморального
звена по уровню продукции иммуног�

лобулинов (Ig) классов А, М, G, Е, (при

возможности с оценкой субклассов

IgG, степени сродства антител к анти�

гену или функциональной состоятель�

ности антител), содержанию лимфо�

цитов CD72+ , CD23+, CD21+ или

CD19+ (В�лимфоцитов), циркулирую�

щих иммунных комплексов (ЦИК); 

� оценку Т�клеточного звена с определе�

нием основных субпопуляций лимфоци�

тов: CD3+, CD5+, CD4+, CD8+, отноше�

ния CD4+/CD8+ или так называемого

иммунорегуляторного индекса (ИРИ),

содержания CD16+ (при возможности

определение активационных рецепто�

ров лимфоцитов HLA DR+, CD25+,

CD11b+, CD 56+ и др., Fas�молекул —

CD95+, p53 и других показателей, ха�

рактеризующих уровень апоптоза);

� оценку состояния системы фагоцитов
по поглотительной и переваривающей

способности нейтрофилов, уровню ад�

гезии, спонтанной и стимулированной

люминолзависимой хемилюминесцен�

ции, НСТ�тесту и другим показателям

оксидантной системы (ОС) и антиокси�

дантной системы(АОС) клеток; 

� исследование интерферонового статуса
с определением уровня сывороточного

интерферона (ИФН), спонтанной про�

дукции ИФН, способности лейкоцитов к

стимулированной продукции ИФН�α
(под воздействием вируса болезни Нью�

касла), а также способности продуциро�

вать ИФН�γ под воздействием фитоге�

магглютинина, конконвалина А.

Кроме того, желательна оценка ответа

лейкоцитов на медикаментозные стиму�
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лы — продукция ИФН под действием

индукторов его синтеза (дибазол, амик�

син, циклоферон и др.). 

При возможности — контроль за уров�

нем основных провоспалительных цито�

кинов: интерлейкинов (ИЛ) �1α и β, фак�

тора некроза опухоли (ФНО�α), ИЛ�4,

ИЛ�6, ИЛ�8 и др.

У больных с затяжными или хроничес�
кими заболеваниями респираторного
тракта необходимо выявление латентных

скрытых вирусных и бактериальных ин�

фекций, дисбактериоза слизистых оболо�

чек. Для определения герпетической и

других внутриклеточных инфекций

(Herpes Simplex virus I и II, Epstein�Barr
virus, Cytomegalovirus и др.) оптимально

проведение ПЦР�диагностики, так как для

хронических герпетических инфекций се�

родиагностика (уровень антител классов

IgG и IgM) недостаточно информативна.

Серологические исследования более важ�

но проводить в динамике лечения выяв�

ленных инфекций. Как показали наши ис�

следования, только у 25—40% больных с

хронической герпетической инфекцией в

крови определяются "ранние" антитела,

отражающие репликацию вируса. В то же

время ПЦР�диагностика (в том числе с ис�

пользованием полуколичественного или

количественного метода) позволяет вы�

явить клинически значимую репликацию

того или иного вируса герпеса (в соскобе с

миндалин, язв ротовой полости, в слюне,

реже в лейкоцитах и лимфоцитах и других

материалах) у значительно большего чис�

ла пациентов. Наблюдались случаи, когда

у больных с ВИД образование антител к

реплицируемому вирусу запаздывало, от�

сутствовало или находилось на очень низ�

ком уровне (в силу недостаточности гумо�

рального иммунного ответа).

У больных с ВИД чаще, чем в популя�

ции, встречаются аутоиммунные и онко�

логические заболевания. При подозре�

нии на аутоиммунную природу пораже�

ния органов дыхания или онкопатоло�

гию, помимо инструментального и имму�

нологического исследований, следует ис�

следовать кровь для выявления марке�

ров аутоагрессии: анти�ДНК, ревмато�

идный фактор (РФ), криоглобулины, ан�

титела к кардиолипину, антитела к ти�

реоглобулину, тиреоидной пероксидазе

и др., и также онкомаркеров.

Общие принципы проведения 
иммунотерапии 
(иммунокоррекции)

При инфекционно�воспалительных за�

болеваниях, в том числе при болезнях

органов дыхания, иммунотерапия (ИТ)
проводится на фоне базового лечения то�

го или иного заболевания респираторно�

го тракта. Основные иммуномодуляторы,

разрешенные к применению в России,

приведены в таблице В. 1.
При острых процессах и наличии по�

казаний к иммунокоррекции (тяжесть

заболевания, угроза осложнений, нали�

чие сопутствующих заболеваний, ассо�

циированных с развитием ВИДа) пока�

зано проведение заместительной ИТ и

вспомогательных видов лечения (деток�
сикация, антиоксидантная терапия).

� Заместительная ИТ.

1. Иммуноглобулины в/в.

2. Тимомиметики в щадящем режиме.

3. Интерфероны.

4. Другие цитокины (ИЛ�2 или ронколей�

кин, беталейкин и др.).1

При затяжных или обострении хрони�
ческих процессов по данным лаборатор�

ных исследований проводятся: 
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1 Назначения № 2, 3, 4 при острых состояниях
также рассматриваются в контексте замести�
тельной терапии, когда по данным лаборатор�
ных исследований в организме имеется недо�

статочность выработки этих факторов



536

РАЗДЕЛ II. КЛИНИКО$ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ ОБЗОРЫ

Таблица B.1.   Основные иммуномодуляторы, разрешенные к применению 
в России

Происхождение, МНН Торговое Основные показания
состав наименование к применению

Тимомиметики

Пептиды  Нет Тактивин Недостаточность и дисбаланс
из экстракта Т�звена иммунитета, в том числе
тимуса крупного вызванная тяжелыми соматическими
рогатого скота заболеваниями, интоксикациями 

различного генеза, "старением" 
тимуса у лиц пожилого и 
старческого возраста

Тималин Недостаточность и дисбаланс

Тимостимулин Т�звена иммунитета

Синтетический Тимоген Тимоген, Недостаточность и дисбаланс
дипептид Тимоген натрий Т�звена иммунитета
глутамилтриптофан и недостаточность фагоцитоза

Синтетический Нет Имунофан Недостаточность и дисбаланс 
гексапептид Т�звена иммунитета, лимфопения,

недостаточность АОС, чрезмерная 
активация продукции АФК и 
провоспалительных ИЛ, 
дефицит ИЛ�2

Комплекс белков и Нет Тимусамин Недостаточность и дисбаланс 
нуклеопротеидов, Т�звена иммунитета, лимфопения 
выделенных из тимуса
крупного рогатого 
скота

Предшественник АТФ, Инозин Веро�Рибоксин, То же и недостаточность
нуклеозид пурина пранобекс Инозие�Ф, Инозин, фагоцитоза
(гипоксантинрибозид) Рибоксин, 

Рибоксин�Дарница, 
Рибоксин�ПНИТИА, 
Рибоксин�УВИ, 
Рибонозин

Инозин/ацетиламидо� Нет Изопринозин То же и недостаточность
бензойная кислота антителообразования, функций 

фагоцитов + вирусная инфекция 
(антивирусный эффект — 
блокада репликации)

Иммуномодуляторы широкого спектра действия 

Натриевая соль ДНК Натрия Деринат Недостаточность В�звена
из молок осетровых дезоксири� иммунитета, фагоцитоза,
рыб бонуклеинат Т�хелперов

Эхинацеи пурпурной Нет Иммунал
травы сок

Синтетический Нет Гепон Недостаточность фагоцитоза, 
тетрадекапептид Т�хелперов 1�го типа, 

цитотоксических лимфоцитов, 
естественных киллеров, 
недостаточность синтеза IgG
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Происхождение, МНН Торговое Основные показания
состав наименование к применению

Бис�(гамма�L�глутамил)�        Нет Глутоксим При интоксикации как
L�цистеинил�бис� (тиопоэтин) цитопротектор, при дисбалансе
глициндинатриевая и нарушении функций 
соль субпопуляций лимфоцитов, 

основных ИЛ, недостаточности 
фагоцитоза, при недостаточности 
апоптоза

Стимуляторы антителообразования и фагоцитоза

Экстракт Нет Миелопид Недостаточность В�звена 
полипептидов иммунитета, фагоцитоза,
из культуры костно� гемопоэза
мозговых клеток
млекопитающих

Синтетический Нет Полиоксидоний Недостаточность АОС, В�звена 
сополимер� иммунитета, фагоцитоза. Вторично 
этиленпиперазина и может оказать положительное
бромида� воздействие через фагоциты на
этиленпиперазиния субпопуляции лимфоцитов и их 

активность

Синтетический Нет Ликопид Недостаточность В�звена
мурамилдипептид иммунитета 

(антителообразования). 
Недостаточность функций 
макрофагов/фагоцитов, включая 
поглощение, киллинг бактерий, 
выработку ИЛ, дисфункция 
основных субпопуляций 
лимфоцитов, включая естественные 
киллеры 

Синтетический Натрия Деринат, Дезоксинат,
мурамилдипептид дезоксирибону� Натрия дезоксири�

клеинат бонуклеат (ДНК�Na)

Гиперпродукция Нет Галавит Гиперпродукция фагоцитами 
фагоцитами перекисей, перекисей, гипохлорита, 
гипохлорита, провоспалительных цитокинов 
провоспалительных ФНО�α, ИЛ�1 и нарушение других 
цитокинов ФНО�α, ИЛ�1 функций фагоцитов, дисфункция
и нарушение других основных субпопуляций 
функций фагоцитов, лимфоцитов, включая естественные
дисфункция основных киллеры, маркеры аутоагрессии
субпопуляций 
лимфоцитов, включая 
естественные киллеры, 
маркеры аутоагрессии 

Производное Метилурацил Метилурацил Недостаточность фагоцитоза,
тетрагидропиримидина лейкопении, нейтропении,

гемопоэза

Гидролизат Натрия Натрия нуклеинат
дрожжевой РНК нуклеинат

Препараты интерферона

Рекомбинантный Интерферон Роферон А Супрессия продукции ИФН�α, 
интерферон альфа�2a недостаточность фагоцитоза, 
альфа�2a активности естественных киллеров, 

наличие активной вирусной 
инфекции
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Происхождение, МНН Торговое Основные показания
состав наименование к применению

Рекомбинантный Интерферон Реаферон для Супрессия продукции ИФН�α,
интерферон альфа�2b инъекций сухой недостаточность фагоцитоза,
альфа�2b Интрон А,  активности естественных 

Реальдирон киллеров, наличие активной
Интераль Виферон, вирусной инфекции
Гриппферон

Индукторы синтеза интерферона

Синтетический Тиролон Амиксин Недостаточность синтеза 
низкомолекулярный интерферонов (преимущественно 
препарат класса ИФН�α), хронические герпес�
флуоренов вирусные и другие 

внутриклеточные инфекции

Гетероароматическое Циклоферон Циклоферон 
соединение,
производное
карбоксиметил�
акридона

Криданимод Неовир

Двуспиральная РНК Нет Ридостин
лизата дрожжей
Sacchazamyces cerеviciае

Интерлейкины

Рекомбинантный ИЛ�2 Нет Ронколейкин Дефицит продукции ИЛ�2 
со снижением числа лимфоцитов, 
Т�хелперов, лимфоцитов HLA�DR и 
CD25+

Рекомбинантный ИЛ�1 Нет Беталейкин Лейкопения, уменьшение 
продукции ИЛ�1, недостаточность 
функциональной активности 
фагоцитов, лимфоцитов, 
антителообразования 

Рекомбинантный Филграстим Нейпоген Тяжелые токсические и
колониестимулирующий радиационные лейкопении
фактор

Молграмостим Лейкомакс

Препараты иммуноглобулинов

Иммуноглобулин G Иммуноглобулин Иммуноглобулин Угнетение продукции IgG или 
из донорской крови человеческий человеческий несостоятельность гуморального 

нормальный нормальный для звена, угроза нагноительных
внутривенного септических процессов,
введения осложнений, тяжесть состояния 
Иммуновенин при острых процессах, 
Октагам недостаточный эффект от 
Биавен В.И. проводимой этиотропной терапии 
Сандоглобулин (торпидность процесса, затяжное 

течение, быстрое развитие 
рецидива и т.д.)

В 1 мл протеина плазмы Нет Пентаглобин Тяжелые инфекционные
содержится IgG — 38 мг, заболевания, угроза или
IgA — 6 мг, IgM — 6мг манифестация септического 

синдрома
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Происхождение, МНН Торговое Основные показания
состав наименование к применению

Специфический Нет Цитотект Активная герпесвирусная 
анти�ЦМВ инфекция, вызванная
иммуноглобулин G цитомегаловирусом
из донорской крови

Иммуностимуляторы бактериального происхождения 

Рибосомы 4 наиболее Нет Рибомунил Недостаточность иммунной 
частых патогенов защиты респираторного тракта, 
респираторного тракта выработки специфических антител 
и протеогликаны класса IgG, IgA, супрессия Т�звена 
мембраны иммунитета, функций фагоцитов
Klebsiella pneumonia

Лизат 8 наиболее Нет Бронхо�мунал Недостаточность местной защиты 
частых патогенов респираторного тракта, 
респираторного тракта специфических антител класса IgG, 

IgA, супрессия Т�звена, функций 
фагоцитов, в том числе 
альвеолярных макрофагов

Синтетический Нет Ликопид Недостаточность функций 
мурамилдипептид макрофагов/фагоцитов, включая 

поглощение, уничтожение 
бактерий, выработку ИЛ, вторично 
активируют основные 
субпопуляции лимфоцитов, 
включая естественные киллеры

Лиофилизированная Нет Имудон Недостаточность местной защиты 
смесь 4 видов полости рта, глотки, трахеи
лактобактерий, 
8 наиболее частых 
бактериальных патогенов
полости рта и 
Candida albicans

Лизат 10 наиболее Нет ИРС19 Недостаточность местной защиты 
частых патогенов и часть верхних дыхательных путей 
их подтипов (8), (лизоцима, секреторных IgA, 
поражающих ВДП функции фагоцитов/нейтрофилов)

Системные ферменты (энзимы) 

1 таблетка содержит: Нет Вобэ�мугос Е Недостаточность противовирусного 
химотрипсин — 40 мг, иммунитета (ЕК, ЦТЛ, МФ), 
трипсин — 40 мг, выработки цитокинов, элиминации 
папаин — 100 мг иммунных комплексов, нарушение 

микроциркуляции, реологических 
свойств крови

1 таблетка содержит: Нет Флогэнзим Выраженные воспалительные
бромелайн — 90 мг, реакции, нарушение 
трипсин — 48 мг, микроциркуляции,  
рутозид — 100 мг реологических

свойств крови

1 таблетка содержит: Нет Вобэнзим Выраженные воспалительные 
бромелайн — 45 мг, реакции, нарушение
папаин — 60 мг, микроциркуляции, реологических 
панкреатин — 100 мг, свойств крови,
химотрипсин — 1 мг, элиминация
трипсин — 24 мг, иммунных комплексов
амилаза — 10 мг, 
липаза — 10 мг, 
рутин — 50 мг



� заместительная терапия и/или имму�
нокоррекция выявленных нарушений

под контролем иммунного исследования;

� детоксикация;

� антиоксидантная терапия;

� системная энзимотерапия (СЭТ) по
показаниям.

В ремиссию заболевания, если сохра�
няются клинические и лабораторные
признаки ВИД, показаны:

� продолжение иммунокоррекции (про�
граммная иммунореабилитация);

� вакцинотерапия или так называемая

бактериальная иммунокоррекция (по�

вторными курсами).

При выявлении латентной вирусной ин�
фекции (репликативная фаза), выражен�
ного дисбиоза слизистых оболочек с нали�

чием патогенной или чрезмерным содер�

жанием условно�патогенной микрофлоры

необходимо проведение соответствующего

лечения. Вирусы, вызывающие медлен�

ные латентные инфекции и постоянно пер�

систирующие в организме человека, на�

пример герпесвирусы, могут в определен�

ной мере уклоняться от иммунного надзо�

ра и изменять иммунный ответ. Они имеют

значительный набор генов, обеспечиваю�

щих продукцию белков супрессоров/мо�

дуляторов иммунитета. В частности, ВЭБ

вырабатывает белки — аналоги ряда чело�

веческих ИЛ и их рецепторов (ИЛ�10�по�

добный белок, белок BI3 и др.), которые по�

давляют важнейшие факторы противови�

русной защиты: Т�клеточный иммунитет,

выработку ряда цитокинов, функцию ци�

тотоксических лимфоцитов и естествен�

ных киллеров, а кроме того, угнетают сис�
тему макрофагов. Таким образом, размно�
жение вирусов в организме человека мо�
жет явиться причиной возникновения
перманентного ВИД или усугубления уже
имеющегося ВИД. Лечение сопутствую�
щих вирусных инфекций является ком�

плексным, проводится под лабораторным

контролем и включает применение препа�

ратов интерферона�альфа по описанным

схемам (табл. В. 5), заместительных имму�

нотропных препаратов, иммунокорректо�

ров (ИК), АО, при необходимости глюко�

кортикоидных гормонов, симптоматичес�

ких средств. В случае выявления активной

репликации герпес�вирусной инфекции в

лечении используют аномальные нуклео�

тиды  (ацикловир при ВПГ 1, ВПГ 2, валт�

рекс, фамвир — при выявлении ВЭБ, ВГЧ

6 типа).

Хронические бактериальные и грибко�

вые инфекции также могут повреждать

иммунную систему (воздействие токси�

нов, других иммуносупрессирующих

факторов бактерий и грибков, истоще�

ние АОС и повреждающее действие сво�

бодных форм кислорода, NO и др.). В за�

висимости от клинической ситуации

должна проводится специфическая те�

рапия этих инфекций.

Длительность применения большинства

ИК определяют индивидуально; она со�

ставляет от нескольких недель до несколь�

ких месяцев. Препараты с активирующим
эффектом, а также антиоксиданты (АО)
желательно отменять постепенно.

Детоксикация
Очень важным звеном подготовки иммун�

ной системы к активным воздействиям яв�

ляется детоксикация: энтеросорбция,

плазмаферез (ПФ), гемосорбция (ГС), па�

рентеральное введение детоксицирующих

и плазмозамещающих растворов (напри�

мер, 6% или 10% раствора инфукола, кото�

рый применяется для улучшения микро�

циркуляции на фоне интоксикации).

Во многих случаях без этого этапа в ле�

чении реакция на иммуномодулирующую

терапию может быть неадекватной или

даже парадоксальной. Под действием

токсинов, микробных супрессивных бел�

ков, длительного избыточного воздейст�
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вия чужеродных антигенов, суперантиге�

нов, АО, провоспалительных цитокинов и

других факторов меняются свойства мем�

бран клеток иммунной и сопряженной с

ней систем, блокируются рецепторы мем�

бран. После длительной активации тех
или иных клеток наступает фаза их су�
прессии или гипореактивности. Медика�

ментозные стимулирующие или модули�

рующие воздействия на таком фоне могут

быть малоэффективны или даже вредны. 

Таким образом, детоксикация, "сни�

мая" с клеточных и внутриклеточных

мембран, рецепторов лимфоцитов, фаго�

цитов и других сопряженных с ними кле�

ток и органов, оксидантный, токсический

и другие перечисленные стрессы ("су�

прессивный прессинг"), является необхо�
димым и первым звеном в проведении

иммунотерапии при острых и хроничес�

ких респираторных заболеваниях. При

острых тяжелых состояниях это может

быть ГС и/или ПФ с внутривенным вве�
дением иммуноглобулинов. Кроме того, в

этих случаях при необходимости прово�

дится экстракорпоральная иммунокор�

рекция — обработка и инкубация крови,

лейкоцитной массы больного иммунокор�

ректорами как более мягкое, малое по до�

зе, но эффективное воздействие.

Показания к внутривенному введению
иммуноглобулинов при БОД (табл. В. 2):

Таблица В.2.   Принципы применения препаратов иммуноглобулинов при БОД

Препараты Активное вещество Способ введения, дозы
иммуноглобулинов

Иммуноглобулин Иммуноглобулин G В/в капельно медленно 25—75 мл
человеческий из донорской крови (1,25—3,75 г протеина плазмы) ежедневно
нормальный или через 1—2 сут, на курс от 10 до 15 г 

и более, при необходимости повторные 
курсы (50—75% дозы 1�го курса) через 1—
3 мес

Иммуновенин Иммуноглобулин G из Способ, дозы и схемы введения — 
донорской крови см. Иммуноглобулин человеческий 

нормальный

Октагам Иммуноглобулин G из Способ, дозы и схемы введения — 
донорской крови см. Иммуноглобулин человеческий
(не менее 95%) со следовыми нормальный
количествами IgA, IgM 

Биавен В.И. Иммуноглобулин G из Способ, дозы и схемы введения — 
донорской крови см. Иммуноглобулин человеческий 

нормальный

Сандоглобулин То же Способ, дозы и схемы введения —  
см. Иммуноглобулин человеческий 
нормальный

Цитотект Специфический При обнаружении активной ЦМВ6инфекции
анти�ЦМВ иммуноглобулин G — в/в по 2 мл (0,2 г)/кг массы тела
из донорской крови. каждые 2�е сут. Продолжительность курса
1 мл раствора содержит лечения зависит от клинической ситуации
100 мг протеина плазмы 
человека из которых IgG 
не менее 95%, антител 
против антигенов ЦМВ — 
50 МЕ

Пентаглобин В 1 мл протеина плазмы Для лечения тяжелых бактериальных
содержится инфекций — в/в со скоростью 0,4 мл/кг/ч
IgG — 38 мг, IgA — 6 мг, по 5 мл/кг в течение 3 сут
IgM — 6мг
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� острые тяжелые инфекции;

� угроза или развитие инфекционно�

септического синдрома;

� наличие тяжелых фоновых заболева�

ний: декомпенсированного или суб�

компенсированного сахарного диабета

и его осложнений, сердечной, легочной

недостаточности и др.;

� снижение уровня IgG до 1000—900 мг %

и ниже при тяжелом или затяжном

инфекционном процессе;

� нарушение соотношения основных

субклассов IgG;

� нарушение, уменьшение авидности

или аффинности IgG;

� отсутствие прироста специфических

IgG при "атипичных" пневмониях, вы�

званных Chlamydia pneumonie, Myco�
plasma pneumonie, Legionella pneumo�
phila и положительной клинической

диманики болезни на фоне базовой те�

рапии;

� торпидность инфекционного процесса,

затяжное течение, быстрое развитие

рецидива несмотря на адекватную ба�

зовую терапию.

Выбор антиоксидантов
В организме человека существует как

ОС (преимущественно в фагоцитах,

обеспечивает их бактерицидность), так и

защитная АОС, которые в норме сбалан�

сированы. При образовании свободных

радикалов АО их обезвреживают, пре�

дотвращая образование новых радика�

лов, активных форм кислорода (АФК) и

повреждение/гибель клеток (см. фактор

риска развития ВИД № 5). Постоянное

повышенное образование АФК в услови�

ях воспалительного процесса и интокси�

кации приводит к истощению АОС и раз�

витию окислительного стресса.

К АО относят биологически активные

вещества разной химической природы,

которые способны подавлять процессы

образования свободных форм кислорода

(радикалов), нейтрализовать образовав�

шиеся или осуществлять захват радика�

лов для выведения из организма. Пер�

вичные эндогенные АО (ферменты су�

пероксиддисмутаза, каталаза, глутати�

онпероксидаза и др., а также металлос�

вязывающие белки ферритин, лакто�

феррин, церулоплазмин и др.) в норме

обладают очень мощной антиоксидант�

ной активностью, многократно превыша�

ющей потенциал вторичных АО. К вто�

ричным АО относят вещества, которые

посредством захвата радикала обеспе�

чивают его выведение из организма: это

витамины с антиоксидантной активнос�

тью, транспортные белки (альбумин и

др.) и низкомолекулярные легко окисля�

ющиеся соединения (мочевая кислота,

билирубин и др).

Для усиления терапевтического эф�
фекта оптимальной является комбина�
ция разных препаратов, оказывающих
антиоксидантное действие (табл. В. 3).

Применение тимомиметиков 
� При наличии у больного лимфопении,

уменьшении числа общих Т�лимфоци�

тов, Т�хелперов, Т�цитотоксичес�

ких/супрессоров в сочетании со сни�

жением функции фагоцитов назнача�

ют один из ИК: тимоген, тактивин, ти�

мостимулин (табл. В. 4). 

� При тех же изменениях в Т�звене им�

мунитета в сочетании с активацией

нейтрофилов, преобладанием свобод�

норадикальных процессов и избыточ�

ной продукцией провоспалительных

цитокинов (ФНО�α, ИЛ�1 и др.) препа�

ратом выбора является имунофан

(табл. В. 4).
� Наличие у больного вирусной и/или

грибковой инфекции может свиде�

тельствовать о дисфункции Т�звена

иммунитета и необходимости иммуно�

логического обследования и проведе�

ния ИК.
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Таблица В.3. Применение ЛС, обладающих антиоксидантной активностью, при БОД

ЛС Активное вещество Способ введения, дозы

Витамины

Рутозид Рутин из группы Внутрь, лучше в виде аскорутина по 2—3 табл.
(витамин Р) флавоноидов 2—3 р/сут после еды 1—2 мес

Пиридоксин Пиридоксина гидрохлорид При острых состояниях внутрь до 10—20 мг/сут;
(витамин В6) в/м, в/в, п/к по 2—4 мл 5% р—ра 15—30 сут

При хронических состояниях
лучше в виде поливитаминных
препаратов в дозе 4—8 мг/сут 
от 1 до 3 мес и более

Кислота Кислота никотиновая В/в (медленно), в/м, п/к по 1—2 мл (до 10 мл)
никотиновая 10—15 сут
(витамин РР) Внутрь по 1—2 табл. 3—4 р/сут 1—2 мес

Кальция Кальциевая соль В/в, п/к, в/м по 0,2—0,4 г 1—2 р/сут 15—30 сут
пантотенат пантотеновой кислоты Внутрь по 2—4 табл. 2—3 р/сут 1—3 мес

Витамин Е Альфа�токоферола ацетат Внутрь по 100—400 (до 1000) мг/сут (лучше с пищей, 
содержащей жиры, и пищеварительными ферментами)
от 1 до 3 мес и более в зависимости от основного и 
сопутствующих заболеваний
В/м инъекции только по показаниям (больной не 
может глотать, повторная рвота и др.), так как 
масляный р—р плохо рассасывается, могут возни�
кать инфильтраты,10—15 инъекций с последующим
переходом на прием препарата внутрь

Ретинол Ретинола ацетат, Внутрь с лечебной целью по 50—200 тыс. МЕ/сут,
(витамин А) ретинола пальмитат лучше с пищей, содержащей жиры, и пищеваритель�

ными ферментами, с переходом на поддерживающие
дозы до 33 тыс. МЕ/сут в течение 1—3 мес. 
В/м инъекции только по показаниям (больной не
может глотать, повторная рвота и др.), так как 
масляный р—р плохо рассасывается, могут 
возникать инфильтраты

Кислота Кислота аскорбиновая При острых состояниях, тяжелых интоксикациях 
аскорбиновая внутрь, в/м или в/в до 1000—2500 мг/сут, 1—3 нед
(витамин С) с переходом на меньшие дозы (300—500 мг) от 1 до 

3 мес и более
При хронических интоксикациях 500—1000 мг/сут 
3—8 нед с последующим снижением дозы до 200—
300 мг/сут 1—2 мес

Применение препаратов ИФН 
Система интерферона (ИФН) включает

более 20 разновидностей белков, объеди�

ненных в три основных класса — α, β, γ, а

также продуцирующие их клетки. Явля�

ясь одним из звеньев неспецифической

защиты организма, система ИФН значи�

тельно опережает ответ других звеньев

иммунной системы. Функции ИФН мно�

гообразны, и одной из наиболее важных

является антивирусная, которая осуще�

ствляется путем стимуляции выработки

антивирусных белков. Это свойство поз�

волило условно выделить ИФН из систе�

мы цитокинов в самостоятельную систе�

му противовирусных агентов с выражен�

ным иммунорегуляторным действием.

ИФН также участвуют в антимикробной

и противоопухолевой защите, обладают

антипролиферативными, иммуномоду�

лирующими и радиопротективными

свойствами. С учетом эффектов, вызыва�

емых разными классами ИФН, а также

продуцирующих их клеток, выделяют
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ЛС Активное вещество Способ введения, дозы

Микроэлементы, входящие в состав поливитаминных препаратов

Натрия селенат Натрия селенит, селеновые При острых состояниях внутрь 100 мкг/сут
(селен) дрожжи При хронических состояниях внутрь 50—75 мкг/сут 

2—4 нед, затем переходят на поддерживающие дозы 
25—50 мкг/сут

Цинка окись Цинка оксид С лечебной целью внутрь 30—50 мг/сут,
(цинк) поддерживающая доза 12—15 мг/сут

Медь Меди сульфат Лечебная доза внутрь 4—10 мг/сут, поддерживающая 
— 1 мг/сут

Марганец Марганца сульфат Лечебная доза внутрь 5—7,5 мг/сут, 
поддерживающая — 1—2 мг/сут

Железо Железа фуморат или сульфат Лечебная доза внутрь 18—60 мг/сут, 
поддерживающая — 6 мг/сут

Молибден Лечебная доза внутрь 100—150 мкг/сут, 
поддерживающая —25—50 мкг/сут

Препараты из разных групп с антиоксидантной активностью

Оксиметил� Относится к классу В/в или в/м по 50—100 мг (1—2 мл) 1—3 р/сут
этилпириди� 3�оксипиринов в зависимости от тяжести состояния.
насукцинат Максимальная суточная доза 800 мг
(мексидол)

Кислота Кислота тиоктовая В острых и тяжелых случаях внутрь или
тиоктовая в/в 600—1200 мг/сут, поддерживающая
(липоевая доза 300 мг/сут
кислота)

Убидекаринон Коэнзим Q 10 — один из Внутрь по 30—60 мг/сут
(Убихинон) митохондриальных ферментов

Иммунокорректоры с антиоксидантной активностью

Имунофан Синтетический гексапептид В/м 1 р/сут по разным схемам: 
1) ежедневно по 1 мл 0,005 % р�ра 5 сут, затем через 

день еще 5—10 инъекций; 
2) только через день 5—15 инъекций; 
3) при оппортунистических инфекциях через 2 сут 

на 3�и 10—15 инъекций

Полиоксидоний Синтетический сополимер В/м, в/в капельно, ректально (в свечах) при острых
этиленпиперазина и бромида состояниях: 6—12 мг/сут ежедневно 3—5 сут, затем
этиленпиперазиния через день еще 5—7 инъекций, при хронических 

состояниях: по 6—12 мг/сут через день 5 инъекций, 
затем еще 5—10 инъекций 2 р/нед

Галавит Производное При острых и обострении хронических
аминофталгидрозида инфекциях в/м или в/в по 100—200 мг/сут 

ежедневно 5 сут, затем через день, всего 10—
20 инъекций

Глутоксим Бис�(гамма�L�глутамил)�L� В/в, в/м или п/к ежедневно 5—60 мг/сут.
(цитопротектор) цистеинил�бис�глицин Курсовая доза зависит от тяжести заболевания

динатриевая соль (минимально 5—10 инъекций)

ИФН I и II типов. К I типу относят ИФН�

α и β, ко второму — ИФН�γ. ИФН 1 типа

по противовирусному эффекту значи�

тельно превышает (примерно в 10 раз) по�

тенциал ИФН II типа. ИФН 1 типа явля�

ются одним из первых естественных ба�

рьеров на пути инфекции. ИФН 1 типа

вызывают экспрессию на мембранах кле�

ток молекул HLA 1 класса, которые необ�

ходимы для распознавания клеток�ми�

шеней (инфицированные вирусом, рако�

вые и др.) цитотоксическими лимфоцита�
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Таблица B. 4.   Применение ЛС, преимущественно влияющих 
на Т6звено иммунитета, при БОД

Тимомиметики    Активное вещество Способ введения, дозы, схемы применения

Тактивин Пептиды из экстракта П/к, в/м, интраназально 1—2 мкг/кг (1—2 мл) 1 р/сут по
тимуса крупного рогатого схемам: ежедневно 10 сут или 20—30 инъекций
скота с постепенным урежением введения до 1—2 р/нед, 

при необходимости — повторные курсы1

Тималин Так же В/м по 5—20 мг/сут, схема применения: см. Тактивин

Тимостимулин Так же В/м 1 мг/кг/сут, схема применения: см. Тактивин

Тимоген Синтетический дипептид — В/м по 100 мкг (1 мл)/сут, схема применения:
глютамилтриптофан см. Тактивин

Тимусамин Комплекс белков и Внутрь за 10—30 мин до еды по 10—20 мг 2—3 р/сут, 
нуклеопротеидов, 10—15 сут (с повторными курсами по результатам
выделенных из тимуса иммунограмм)
крупного рогатого скота

Имунофан Синтетический гексапептид П/к, в/м 0,05 мг 1 р/сут по схемам: 
1) ежедневно — 5 дней, затем через день — еще 5—

10 инъекций, 
2) только через день 5—15 инъекций, 
3) при оппортунистических инфекциях — через 2 дня на

3—й 10—15 инъекций. По показаниям — повторные 
курсы лечения1

Рибоксин Инозин Внутрь по 0,4 г 3—4 р/сут с увеличением дозы
Предшественник АТФ, до 2,4 г/сут, 3—4 нед, затем — по 0,4 г 2—3 р/сут еще
нуклеозид пурина 3—4 нед; в/в по 0,4—1,2 г/сут, 10—15 введений, затем 
(гипоксантин�рибозид) при необходимости продолжают прием ЛС внутрь

Изопринозин Инозин/ацетиламидо�
бензойная кислота Внутрь по 500—1000 мг 3—4 р/сут 1—3 мес

1 Повторные курсы терапии тимомиметиками назначают через 1, 3, 6 месяцев по результатам иммунологического
обследования, при сохранении или повторном возникновении недостаточности Т�звена иммунитета: нарушении соот�
ношения субпопуляций лимфоцитов и/или уменьшении, изменении их количества, функциональной недостаточности
(по результатам реакции бласттрансформации лимфоцитов и по уровню синтеза ИЛ)

ми и для функционирования Т�супрессо�

ров. ИФН�α стимулирует фагоцитоз мак�

рофагов (МФ) и нейтрофилов (НФ), акти�

вирует продукцию в них АФК, повышая

тем самым цитотоксичность клеток, уве�

личивает синтез в фагоцитах интерлейки�

на�1 (ИЛ�1) и фактора некроза опухоли

(ФНО). Особенностью ИНФ�γγ (ИНФ II
типа) является широкий спектр его имму�

нотропного действия, вследствие чего ра�

нее его называли "иммунным" ИНФ.

ИФН�γ участвует во всех иммунных реак�

циях МФ и НФ, оказывая на них много�

стороннее действие и, являясь как бы ко�

фактором фагоцитов. Так, он приводит к

резкому повышению аффинитета моле�

кул адгезии (примерно в 200 раз!), усили�

вает миграцию и фагоцитоз МФ, повышая

их цитотоксичность за счет стимуляции

лизосомальных ферментов и высвобожде�

ния АФК и способствуя тем самым гибели

бактерий, паразитов, опухолевых клеток.

В МФ ИФН�γ увеличивает в несколько

десятков раз синтез ФНО�α, ИЛ�1, ИЛ�6,

стимулирует выработку индоламиндеок�

сидазы (фермента, обладающего антипро�

тозойным и антитуморогенным действи�

ем), участвует в метаболизме арахидоно�

вой кислоты. В норме наиболее мощным

продуцентом ИФН�γ являются Т�хелпе�

ры 1�го типа, относящиеся к CD4+. В них

ИФН�γ синтезируется примерно в 12 раз

больше, чем в CD8+ (Т�супрессоры/кил�

леры). Усиление синтеза ИФН�γ происхо�
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дит с помощью ИЛ�1, который вырабаты�

вается МФ. Но главным цитокином, необ�

ходимым для синтеза ИФН, является ИЛ�

12, который также вырабатывается МФ.

Синтез ИФН�γ могут увеличивать и неко�

торые гормоны тимуса. Сам ИФН�γ спо�

собствует ускоренному образованию Т�

хелперов 1�го типа (лимфоцитарный

"сдвиг") и поддерживает продукцию

ИФН�γ в лимфоцитах и ИЛ�12 в МФ. 

В клинической практике апробирова�

ны и широко применяются ИНФ I типа, в

основном рекомбинантный интерферон

альфа. Препараты ИФН�γ находятся в

настоящее время на стадии клиническо�

го изучения.

Показания к применению интерферо�
нов при БОД (табл. В. 5)

ИФН (чаще всего рекомбинантный ин�

терферон альфа) применяют в следую�

щих случаях:

� при выраженной недостаточности

продукции и/или дефекта вырабаты�

ваемого эндогенного ИФН�α; при ком�

бинированном ВИД с супрессией сис�

темы ИФН, недостаточностью фагоци�

тоза, активности естественных килле�

ров и цитотоксических лимфоцитов;

� при острых состояниях, если есть уг�

роза септических осложнений (ИФН

как естественный стимулятор фагоци�

тарного звена) при смешанной бакте�

Таблица В.5.   Схемы применения интерферонов при БОД

Рекомбинантные Активное вещество Способ введения, дозы, схемы применения
интерфероны I типа: 
ИФН αα62а, 
αα62b, ββ
Реаферон    Рекомбинантный При вирусной инфекции дыхательных путей,

ИФН α�2b герпетической инфекции — п/к, в/м по 1—3 млн. 
МЕ/сут (до 5 млн МЕ/сут) 3—10 сут, затем 2—
3 р/нед в течение 2—3 мес и более (в зависимости 
от клинических проявлений)

Реальдирон   Рекомбинантный При респираторной вирусной и герпетической 
ИФН α�2b инфекции — п/к, в/м по 1—3 млн. МЕ/сут (до 6 млн. 

МЕ/сут) 3—10 сут, затем 2—3 р/нед в течение 2—
3 мес и более (в зависимости от клинических 
проявлений)

Роферон�А  Рекомбинантный При респираторной вирусной
ИФН α�2a и герпетической инфекции — п/к, в/м по 1—3 млн.

МЕ/сут (до 6 млн. МЕ/сут) 3—10 сут, 
затем 2—3 р/нед в течение 2—3 мес
и более (в зависимости от клинических 
проявлений)

Интераль Рекомбинантный Способы введения, дозы и схемы лечения — 
ИФН α�2b см. Реаферон

Интрон А Рекомбинантный Способы введения, дозы и схемы лечения — 
ИФН α�2b см. Реаферон

Виферон  Рекомбинантный В зависимости от возраста, веса и др. факторов — 
ИФН α�2b ректально по 1 свече (1 или 3 млн. МЕ) 2 р/сут 

10 сут, затем 2 р/нед в течение 2—12 мес
(длительность терапии зависит от клинических 
проявлений и тяжести заболевания; ЛС разрешено 
к применению детям и беременным женщинам)

Гриппферон Рекомбинантный При респираторной вирусной инфекции — 
ИФН α�2b интраназально по 3 капли (10 000 МЕ/мл) в каждый 

носовой ход каждые 3—4 ч в течение 5—7 сут
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Таблица B.6.   Индукторы синтеза интерферона, применяемые при БОД

Индукторы Активное вещество Способ введения, дозы, схемы применения
синтеза ИФН

Амиксин Синтетический Внутрь по 60 или 125 мг (1 табл.) через день, на курс — 
низкомолекулярный 6—10 табл.
препарат класса флуоренов, 

Циклоферон Гетероароматическое В/м, в/в по 125—250 мг 1 р/сут через день — 5 сут, 
соединение, производное затем еще 5 инъекций с частотой через 2 дня на 3�й; 
карбоксиметил�акридона внутрь по 0,3—0,6 г 1 р/сут за 30 мин до еды по той же

схеме

Неовир Криданимод В/м, в/в по 125—250 мг 1 р/сут через день — 5 сут, 
затем еще 5—10 инъекций с частотой через 2 дня 
на 3�й

Ридостин Двуспиральная РНК лизата В/м, п/к по 8 мг 1 р/сут через 2—3 сут (на курс 3—
дрожжей Sacchazamyces 4 инъекции)
cerеviciае

риально�вирусной природе инфекци�

онно�воспалительного процесса;

� при затянувшихся и хронических вос�

палительных процессах — при бакте�

риально�вирусной инфекции, обнару�

жении активной репликации герпети�

ческой или другой вирусной инфекции

(гепатит В, С и др.);

� при респираторных инфекциях, вы�

званных внутриклеточными микроорга�

низмами, такими как Chlamydia pneu�
monie, Mycoplasma pneumonie и др.

Применение индукторов синтеза 
ИФН 
При сохраненных резервных способно�

стях системы ИФН применение индук�

торов синтеза ИФН имеет ряд преиму�

ществ перед введением экзогенных

ИФН. Индукторы стимулируют выра�

ботку собственных ИФН, которые не

обладают антигенностью. При этом их

синтез находится под контролем ин�

терлейкинов и белков�репрессоров и не

достигает уровня, способного оказать

повреждающее действие на организм.

Стоимость лечения индукторами ИФН

существенно ниже, чем лечение экзо�

генными ИФН. Способностью индуци�

ровать синтез ИФН обладают различ�

ные по химической природе вещества,

причем каждый индуктор стимулирует

синтез ИФН только в определенной

группе клеток, имеющей соответству�

ющие рецепторы. Например, Амиксин

вызывает в Т�лимфоцитах без участия

вспомогательных клеток, в т.ч. МФ,

продукцию ИФН α и β (циркуляция их

в кровотоке достигает 48 ч). Примене�

ние индукторов ИФН возможно только

короткими курсами по 3—4 нед, т.к.

дальнейшая стимуляция продуцирую�

щих его клеток приведет к развитию

гипо� и ареактивности системы ИФН.

Показания к применению индукто�
ров синтеза интерферона при БОД
(табл. B. 6)

Индукторы ИФН применяют в следу�

ющих случаях:

� при выраженной недостаточности

продукции на фоне сохраненной ре�

зервной способности системы ИФН к

его стимулированной продукции (по

данным лабораторных исследований);

� при острых нетяжелых состояниях в

случае смешанной бактериально�ви�

русной природе инфекционно�воспа�

лительного процесса;

� при затянувшихся и хронических вос�

палительных процессах — при бакте�

риально�вирусной инфекции, обнару�

жении активной репликации герпети�



ческой или другой вирусной инфек�

ции в комплексной терапии (гепатит

В, С и др.);

� при нетяжелых респираторных ин�

фекциях, вызванных внутриклеточ�

ными микроорганизмами, такими как

Chlamydia pneumonie, Mycoplasma
pneumonie и др.;

� при острых вирусных заболеваниях

верхних дыхательных путей.

Повторные курсы лечения индуктора�

ми синтеза ИФН проводят по показани�

ям не ранее чем через 2—3 мес после

окончания 1�го курса терапии.

Применение интерлейкинов 
Клетки иммунной системы осуществля�

ют все свои функции с помощью цитоки�

нов или интерлейкинов (ИЛ), которые

являются медиаторами межклеточных

взаимодействий, образно говоря, "язы�

ком" клеток организма человека. ИЛ —

это секреторные регуляторные белки,

которые синтезируются клетками им�

мунной и сопряженных с ней систем. ИЛ

обеспечивают не только взаимодействия

иммунокомпетентных клеток, но и их

связь с другими системами организма. С

помощью системы ИЛ происходит акти�

вация определенных популяций клеток

иммунной системы, их пролиферация и

дифференцировка, выполнение необхо�

димых функций, осуществляется как
"включение", так и "выключение", за�
вершение иммунного ответа на кон�
кретный чужеродный агент. При дефи�

ците тех или иных ИЛ активированные

клетки иммунной системы могут подвер�

гаться апоптозу, т.е. гибели.

Способность к продукции ИЛ являет�
ся важной характеристикой функцио�
нального состояния клеток иммунной
системы. 

В настоящее время как в фундамен�

тальной, так в клинической иммунологии

идет активное изучение свойств и взаи�

модействий обширной цитокиновой сети

организма. Будущие успехи ИТ иммуно�

логи связывают с использованием в лече�

нии ВИД препаратов ИЛ. На сегодняшний

день в лечении больных с иммунной дис�

функцией используется ограниченное

число препаратов — аналогов ИЛ — это

беталейкин (ИЛ�1), ронколейкин (ИЛ�2),

колониестимулирующие факторы лейко�

макс, нейпоген. ИЛ�1 (1αα и 1ββ) относится

к провоспалительным ИЛ и вырабатыва�

ется в основном фагоцитами (МФ и НФ)

при их активации. Основное количество

ИЛ�1α находится в мембране клетки и

передает активирующие сигналы от МФ

к Т�лимфоцитам и другим клеткам при

межклеточном контакте. ИЛ�1β действу�

ет как локально, так и системно синерги�

чески с ФНО�α и ИЛ�6. ИЛ�1 — основной

медиатор запуска воспалительных реак�

ций, иммунного ответа (стимулирует про�

лиферацию Т�клеток, синтез ими других

ИЛ, активирует НФ и другие сопряжен�

ные клетки — эпителиальные, фибробла�

сты). Другим ключевым цитокином им�

мунного ответа является ИЛ�2. Он выра�

батывается активированными Т�клетка�

ми (в основном CD4+�лимфоцитами). Ко�

личество синтезируемого ИЛ�2 опреде�

ляет величину Т�клеточного иммунного

ответа. ИЛ�2 является фактором роста Т�

клеток, главным фактором их пролифе�

рации. Он стимулирует синтез других не�

обходимых ИЛ, активирует естественные

киллеры, цитотоксические лимфоциты,

В�клетки. Колониестимулирующие фак�

торы (КСФ) обладают активирующим

действием на дифференцировку костно�

мозговых предшественников лейкоцитов,

способствуют их созреванию и миграции.

Применение интерлейкинов при БОД

(табл. B. 7)

Препараты ИЛ используют как при ост�

рых, так и при хронических процессах.
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Таблица B.7.   Применение рекомбинантных интерлейкинов при БОД 

Интерлейкины Активное вещество Способ введения, дозы, схемы применения

Ронколейкин Рекомбинантный ИЛ�2 При активации иммунитета и угрозе развития или 
развитии септических осложнений — в/в, п/к по 125
—250 тыс МЕ от 2 до 3—5 инъекций через 48 или 72 ч;
при септическом состоянии на фоне ВИД по 500 тыс. 
— 1 млн МЕ через 24—72 ч. При РС — в/в, п/к, местно в 
тех же дозах. При туберкулезе (инфильтративный, в 
фазе распада или обсеменения, полихимиорезистентный
и/или на фоне тяжелого ВИД) — в/в, п/к по 500 тыс. 
МЕ 3 инъекции с интервалами в 48 ч, возможны 
повторные курсы. Местно — введение в плевральную 
полость, околоносовые пазухи по 250 тыс. — 1 млн. МЕ, 
1—5 введений. При необходимости (тяжелый ВИД, 
лечение хламидийной респираторной инфекции) — 
удлинение курса лечения до 10—20 введений 2—3 р/нед и 
повторные курсы терапии через 1—2 мес

Беталейкин Рекомбинантный ИЛ�1 При тяжелых лейкопениях — п/к, в/в по 15—20 нг/кг
ежедневно 5 сут, при необходимости повторный курс 
через 2 нед. При ВИД (уменьшение продукции ИЛ61, 
недостаточность функциональной активности 
фагоцитов, лимфоцитов, антителообразования) — 
по 5—8 нг/кг ежедневно 5 сут, при необходимости 
повторный курс через 2 нед.
При хронических инфекциях верхних дыхательных
путей (РС, ХР, ХТ) — местно 5 сут

Нейпоген Рекомбинантный П/к, в/в по 30 или 48 млн. МЕ 1 р/сут, на курс 1—
(МНН� колониестимулирующий 3 инъекции; при необходимости — повторные курсы
Филерастим) фактор

Лейкомакс, Так же П/к, в/в по 3, 10 или 20 мкг/кг 1 р/сут, на курс 1—
молграстим 3 инъекции; при необходимости — повторные курсы
(МНН�
Молграмостим)

Терапия экзогенными ИЛ не приводит к

супрессии эндогенной их продукции, а

оказывает поддерживающее стимули�

рующее влияние на процессы их синтеза.

Наибольший опыт клинического приме�

нения накоплен в отношении ронколей�
кина (рекомбинантного ИЛ�2). 

Показания к применению 

ронколейкина

1. При острых процессах: 
� тяжесть заболевания; 

� угроза или наличие септических ос�

ложнений; 

� отсутствие эффекта от проводимой

базовой терапии заболевания;

� гайморит, РС;

� туберкулез;

� "атипичные пневмонии", вызванные

Chlamydia pneumonie, Mycoplasma
pneumonie, Legionella pneumophila вы�

раженная супрессия Т�звена иммуни�

тета (уменьшение числа лимфоцитов и

основных их субпопуляций), которая не

корригируется соответствующей тера�

пией тимомиметиками и другими ИК;

� тяжелый ВИД, обусловленный сопут�

ствующей патологией, например, де�

компенсированным сахарным диабе�

том и др.

2. При хронических процессах:
� затяжное течение болезни (РС, ХБ,

пневмонии, в том числе вызванные

Chlamydia pneumonie, Mycoplasma
pneumonie, Legionella pneumophila;
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� атопическая бронхиальная астма в

фазе затухающего обострения или ре�

миссии (с целью активации Т�хелпе�

ров 1�го типа и уменьшения выработ�

ки ИЛ�4, участвующего в активации

синтеза IgE);

� другие клинические маркеры ВИД

(смена возбудителя, рефрактерность к

антибиотикотерапии и т.д.);

� в комплексной терапии микозов при

БОД;

� наличие лабораторных признаков не�

достаточности ИЛ�2, таких как: лим�

фопения, уменьшение числа общих Т�

лимфоцитов (CD3+, CD5+), Т�хелпе�

ров (CD4+), цитотоксических лимфо�

цитов/ Т�супрессоров (CD8+), лимфо�

цитов CD25+, т.е. лимфоцитов, экс�

прессирующих рецептор к ИЛ�2, лим�

фоцитов HLA�DR+ (лимфоцитов "по�

здней" активации, под действием ИЛ�

2), снижение содержания ИФН�γ и его

стимулированной продукции;

� отсутствие клинического эффекта и

улучшения лабораторных показате�

лей от применения тимомиметиков. 

Показания к применению беталейкина

� Токсическая лейкопения (не ниже 3,0

×10,9/л).

� Тяжелые ВИД после перенесенных об�

ширных хирургических вмешательств; 

� Тяжелые ВИД после перенесенных

гнойно�септических процессов.

� Хрониосепсис с явлениями супрессии

(гипо� или анергии ряда звеньев им�

мунной системы).

� Уменьшение или отсутствие продук�

ции ИЛ�1, супрессия функциональной

активности фагоцитов, лимфоцитов,

антителообразования по данным им�

мунного обследования.

� Хронические инфекционно�воспали�

тельные торпидные процессы верхних

дыхательных путей (местное приме�

нение).

Применение иммунокорректоров 
широкого спектра действия
Выделение ряда иммунотропных препа�

ратов в отдельную группу иммунокор�

ректоров широкого спектра действия в

определенной мере условно, т.к. ИК, да�

же оказывая влияние на один или не�

сколько рецепторов клеток иммунной

системы, вызывают определенный кас�

кад ответных реакций в других иммуно�

компетентных клетках. В этом разделе

приведены некоторые ИК (деринат, им�

мунал, гепон, глютаксим), которые одно�

временно могут влиять на многие клет�

ки�мишени. Деринат, помимо выражен�

ного иммуностимулирующего действия

на систему иммунитета (фагоцитоз, Т� и

В�звенья иммунитета, цитотоксичность),

обладает антиоксидантными, противо�

воспалительными и высокими регенера�

ционными свойствами. Иммунал (эхина�

цея) — растительный иммуностимули�

рующий препарат широкого спектра

действия, может стимулировать эндо�

генную продукцию ИНФ, что, возможно,

обусловливает его противовирусную ак�

тивность; некоторые компоненты препа�

рата (производные цикориеновой кисло�

ты и другие) ингибируют бактериальную

гиалуронидазу. Иммунал улучшает об�

менные процессы в печени, почках и

других органах, по�видимому, за счет

входящих в состав препарата левулозы,

бетаина, инулина. Гепон оказывает вы�

раженное иммуномодулирующее дейст�

вие на иммунокомпетентные клетки,

обеспечивающие противобактериаль�

ный, противовирусный и противогрибко�

вый иммунитет. Глутаксим оказывает

положительное влияние на систему им�

мунитета при дисбалансе и нарушении

функций субпопуляций лимфоцитов, ос�

новных ИЛ, недостаточности фагоцито�

за. Кроме того, он является цитопротек�

тором и применяется при интоксикациях

различного генеза; также важным его
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Таблица B. 8.   Применение иммунокорректоров широкого спектра 
действия при БОД

Иммунокорректоры Активное вещество Способ введения, дозы, схемы применения
широкого спектра 

Деринат1 Натриевая соль ДНК из В/м по 30—75 мг через 48—72 ч — 5—
молок осетровых рыб 15 инъекций; местно 0,25% раствор по 3—4 капли

в каждую ноздрю 4 р/сут или обработка слизистых
4—5 р/сут в течение 5—10 сут

Иммунал Эхинацеи пурпурной Внутрь по 20—40 капель (в 1 мл раствора — 0,8 мл
травы сок сока эхинацеи) 3 р/сут 3—4 нед (до 8 нед), 

возможны повторные курсы

Гепон Синтетический Внутрь 5—10 мг 1 р/сут 1—3 мес; местно 1—
тетрадекапептид 2 мг/сут 1—2 нед

Глутоксим (тиопоэтин) Бис�(гамма�L�глутамил)� В/в, в/м, п/к 5—60 мг/сут ежедневно (курсовая
L�цистеинил�бис� доза зависит от тяжести заболевания, но на
глициндинатриевая соль курс — не менее 10 инъекций)

1 Деринат — как ДНК содержащий препарат надо применять с осторожностью и короткими курсами при наличии сопут�
ствующих аутоиммунных заболеваниях и/или латентной вирусной инфекции, вызванной ДНК�содержащими вирусами
(герпес�вирусы и другие), т.к. введение чужеродного ДНК может вызвать обострение вышеперечисленных сопутству�
ющих заболеваний

свойством является восстановление

апоптоза трансформированных клеток

(например вирусами).

Показания к применению иммунокор�
ректоров широкого спектра действия
при БОД (табл. B. 8)
� Комбинированный вторичный имму�

нодефицит разной степени тяжести:

недостаточность В�звена иммунитета

т.е. антителообразования, фагоцитоза,

функции Т�хелперов, цитотоксичес�

ких лимфоцитов и т.п.

� Затянувшееся обострения РС, ХР, ХТ,

ХБ (гепон, деринат парентерально и

местно, иммунал).

� Стадия затухающего обострения РС,

ХР, ХТ, ХБ при наличии ВИД (деринат

парентерально и местно, иммунал).

� Пневмония тяжелого течения (глутак�

сим, гепон).

� Туберкулез — в зависимости от кли�

ники и данных иммунологического об�

следования (деринат, глутаксим, ге�

пон).

� Смешанные бактериально�вирусные

нетяжелые инфекции ВДП (деринат,

иммунал).

Применение стимуляторов 
фагоцитоза и антителообразования
Систему фагоцитов ранее относили к

неспецифическим фактором защиты ор�

ганизма, но данные изучения фагоцитов

в последние годы изменили и сущест�

венно усложнили взгляд на их место в

иммунной защите и на функции систе�

мы фагоцитоза в поддержании гомео�

стаза. Фагоциты (ФГ) играют очень

важную роль в первой неспецифической

линии защиты организма как от всего

чужеродного, так и от разрушенного и

аномального "своего". Реакция фагоци�

тов (НФ, МФ) на экзо� и эндогенные раз�

дражения почти мгновенна (исчисляет�

ся секундами, десятками секунд). В им�

мунном ответе у ФГ есть много незаме�

нимых функций: это фагоцитоз бакте�

рий, опсонизированных (связанных с ан�

тителами) микроорганизмов (бактерий,

вирусов, грибков), их переваривание и

разрушение; это представление АГ ан�

тигенраспознающим клеткам для разви�

тия последующих стадий иммунного от�

вета (образования специфических анти�

тел, антителозависимое уничтожение),

выработка и выделение провоспали�
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тельных ИЛ для запуска каскада им�

мунных реакций и формирования им�

мунного ответа; это внеклеточное унич�

тожение с использованием продуктов

"кислородного взрыва". ФГ самые по�

движные клетки в организме человека.

Хемотаксис, адгезия, активация окру�

жающих клеток (эпителиальных, фиб�

робластов) — неотъемлемые свойства

ФГ. Они содержат более 50 различных

медиаторов и ферментов в цитоплазме,

которые выделяют в зависимости от ви�

да стимула. ФГ участвуют в процессах

воспаления, репарации, гемопоэза, вли�

яют на многие стадии иммунного ответа,

на функционирование эндокринной и

нервной систем и т.д. В состоянии покоя

фагоциты выделяют иммуносупрессив�

ные белки, важные для завершения им�

мунного ответа и, возможно, для предот�

вращения аутоагрессии.

При подробном и углубленном иссле�

довании состояния системы ФГ оказа�

лось, что при ВИД нарушение отдельных

или многих функций ФГ встречается до�

статочно часто и служит причиной не�

полноценного иммунного ответа и хрони�

зации инфекций. 

Роль антител (АТ) или Ig в иммунном

ответе известна давно. АТ защищают

слизистые оболочки от вторжения мик�

роорганизмов и чрезмерного развития на

них как сапрофитной, так и патогенной

флоры. Попавшие в кровь микроорга�

низмы они связывают (опсонизируют) и

тем самым облегчают их разпознавание

и уничтожение. АТ нейтрализуют эндо�

токсины, сдерживают репликацию ла�

тентных вирусов в организме. Специфи�

ческие антитела класса IgG препятству�

ют размножению инфекционного агента

и способствуют его эрадикации, а также

формированию специфического имму�

нитета. Кроме того, при разрушении АТ

их фрагменты могут оказывать регули�

рующую роль на иммунную систему. Ig

входят в состав антигенраспознающих

рецеторов лимфоцитов (Т� и В�лимфо�

цитов) и обладают еще рядом функций,

важных для иммунной защиты. При

ВИД встречаются как количественные,

так и качественные нарушения антите�

лообразования, что также способствует

развитию хронических инфекционно�

воспалительных процессов, в том числе и

органов дыхания.

Показания к применению стимулято�
ров фагоцитоза и антителообразования
при БОД (табл. B. 9).

По данным иммунологического обсле�
дования:
� гипореактивность фагоцитов, с недо�

статочностью бактерицидности и на�

рушением других функций клеток

(синтеза ИЛ, фагоцитоза, переварива�

ния, хемотаксиса);

� недостаточность В�звена иммуните�

та — продукции антител (иммуног�

лобулинов класса G) при содержание

IgG в сыворотке крови не ниже

1000—900 мг/%;

� лейкопения и нейтропения.

Клинические формы респираторных
заболеваний:
� затянувшееся обострения РС, ХР, ХТ,

ХБ (полиоксидоний, миелопид, гепон,

деринат, метилурацил, нуклеинат на�

трия и др.);

� стадия затухающего обострения РС,

ХР, ХТ, ХБ при наличии ВИД (полио�

ксидоний, деринат, ликопид, метилу�

рацил и др.);

� пневмония тяжелого течения (галавит,

гепон, полиоксидоний);

� пневмония в стадии затухающего обо�

стрения (миелопид, гепон, полиокси�

доний, метилурацил, нуклеинат на�

трия);

� туберкулез — в зависимости от кли�

нических проявлений и данных имму�

нологического обследования (деринат,

глутаксим, гепон);
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Таблица B.9.   Применение стимуляторов фагоцитоза 
и антителообразования при БОД

Стимуляторы Активное вещество Способ введения, дозы, схемы применения
фагоцитоза и 
антителообра6
зования

Миелопид Экстракт полипептидов В/м по 3—6 мг ежедневно 5 сут или через день 5—
из культуры костно� 10 сут. Возможны повторные курсы через 2—3 мес
мозговых клеток после первичного лечения
млекопитающих

Полиоксидоний1 Синтетический сополимер� При острых состояниях — в/м, в/в капельно по 6 мг — 
этиленпиперазина и 12 мг/сут 3—5 сут, затем по 6—12 мг через день.
бромида� При хронических инфекциях — в/м по 6 мг через день —
этиленпиперазиния 5 инъекций, затем еще 5—10 инъекций 2 р/нед; 

ректально по 6—12 мг/сут по той же схеме. 
Повторные курсы через 2 мес по показаниям

Ликопид Синтетический При обострении респираторных инфекций — под язык
мурамилдипептид по 1 мг за 30 мин до еды 1 р/сут 10 сут. При затяжных и 

часто рецидивирующих инфекциях — 
по 10 мг 1 р/сут 10 сут

Нуклеинат натрия1 Гидролизат Внутрь по 2—3 г/сут 3 нед (до 1 мес)
дрожжевой РНК

Метилурацил1 Производное Внутрь 1 г 3—4 р/сут, от 3 нед до 8 мес; ректально по
тетрагидропиримидина 0,5—2 г/сут 2—4 нед

Галавит Производное При острых и обострении хронических инфекций — 
аминофталгидрозида в/м по 100—200 мг ежедневно 5 сут, затем через день, 

всего 10—20 инъекций

ЛС разных групп, Активное вещество Способ введения, дозы, схемы применения
обладающие 
стимулирующим 
влиянием на 
фагоцитоз и 
антителообра6
зование

Деринат Натриевая соль ДНК из В/м по 30 — 75 мг через 48—72 ч — 5—15 инъекций; 
молок осетровых рыб местно 0,25% раствор по 3—4 капли в каждую ноздрю 

4 р/сут или обработка слизистых 4—5 р/сут в течение 
5—10 сут

Гепон Синтетический Внутрь 5—10 мг 1 р/сут 1—3 мес; местно 1—2 мг/сут
тетрадекапептид 1—2 нед

Нейпоген Рекомбинантный П/к, в/в по 30 или 48 млн. МЕ 1 р/сут, на курс 1—
колониестимулирующий 3 инъекции; при необходимости — повторные курсы
фактор

Беталейкин Рекомбинантный ИЛ�1 При тяжелых лейкопениях — п/к, в/в по 15—20 нг/кг
ежедневно 5 сут, при необходимости повторный курс 
через 2 нед. При ВИД (уменьшение продукции ИЛ61, 
недостаточность функциональной активности 
фагоцитов, лимфоцитов, антителообразования) — 
по 5—8 нг/кг ежедневно 5 сут, при необходимости 
повторный курс через 2 нед.
При хронических инфекциях верхних дыхательных
путей (РС, ХР, ХТ) — местно 5 сут

1 Метилурацил (или нуклеинат натрия) и полиоксидоний при необходимости (нейтропения, выраженная 
недостаточность фагоцитов и т.п.), можно назначать с другими препаратами этой и других групп иммунокорректоров
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� смешанные бактериально�вирусные

инфекции ВДП вялотекущего харак�

тера (ликопид, деринат, полиокси�

доний, метилрацил, нуклеинат на�

трия).

Применение иммуномодуляторов
бактериального происхождения 
Вакцины (бактериальные иммуномо�
дуляторы) для местного и перорального

применения активируют все функции
фагоцитов (НФ, МФ) и выработку ими

факторов неспецифической защиты

(лизоцим и др.), провоспалительных ин�

терлейкинов, инициирующих иммун�

ный ответ, усиливают противомикроб�

ную защиту, способствуют увеличению

продукции иммуноглобулинов. Лечение

бактериальными иммунокорректорами

(БИК) вызывают непродолжительный

протективный иммунитет, тем самым

удлиняя продолжительность ремиссии

хронических БОД. Препараты этой

группы (преимущественно для систем�

ного применения) вторично активиру�
ют другие звенья иммунитета (повы�

шая число исходно сниженных субпопу�

ляций лимфоцитов, активируя Т�хел�

перы CD4+, цитотоксические лимфоци�

ты CD8+, естественные киллеры

CD16+, продукцию ими цитокинов). Ле�

чение БИК, кроме того, способствует

профилактике острых респираторных

инфекций. 

Показания к применению БИК при
БОД (табл. B. 10)

По данным иммунологического обсле�
дования:

Таблица B.10.   Применение иммукокорректоров бактериального 
происхождения при БОД1

ЛС Активное вещество Способ введения, дозы, схемы применения

Рибомунил Рибосомы 4 наиболее Внутрь по 0,75 мг в первые 4 дня каждой нед в
частых патогенов течение 3 нед в первый мес лечения, в последующие
респираторного тракта 5 мес — первые 4 сут каждого мес
и протеогликаны 
мембраны Klebsiella 
pneumonia

Бронхомунал Лизат 8 наиболее частых В период обострения инфекции — внутрь натощак
патогенов респираторного утром по 7 мг ежедневно в течение 10—20 (до 30) сут
тракта (возможно на фоне антибактериальной терапии). 

Последующие курсы — первые 10 дней каждого мес

Ликопид Синтетический При обострении респираторных инфекций — под язык
мурамилдипептид по 1 мг за 30 мин до еды 1 р/сут 10 сут. При затяжных и 

часто рецидивирующих инфекциях — по 10 мг 
1 р/сут 10 сут 

Имудон Лиофилизированная смесь При острых процессах — внутрь (держать во рту до 
4 видов лактобактерий, полного рассасывания) по 50 мг каждые 1—2 ч (до 400
8 наиболее частых мг/сут) в течение 10 сут. При хронических инфекциях —
бактериальных патогенов внутрь (держать во рту до полного рассасывания)
полости рта и Candida albicans по 50 мг каждые 2—3 ч (до 300 мг/сут) в течение 20 сут 

ИРС19 Лизат 10 наиболее частых С целью лечения — интраназально 2—
патогенных микроорганизмов 5 впрыскиваний/сут в каждую ноздрю (в 100 мл
и часть их подтипов (8), суспензии — 43,3 мл лизатов бактерий) до
поражающих верхние исчезновения симптомов инфекции. Возможно
дыхательные пути применение на фоне антибактериальной терапии. 

С профилактической целью — по 2 впрыскивания/сут 
в каждую ноздрю 7—10 сут; возможны повторные курсы

1 БИК для повышения их эффективности терапии можно сочетать с полиоксидонием, метилурацилом, нуклеинатом 
натрия, миелопидом
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� функциональная дисфункция, супрес�

сия фагоцитов (НФ), с недостаточнос�

тью бактерицидности и/или наруше�

нием синтеза провоспалительных ИЛ,

фагоцитоза, переваривания, хемотак�

сиса и др.;

� недостаточность В�звена иммунитета

— продукции антител (иммуноглобу�

линов классов А, М и G) при содержа�

ние IgG в сыворотке крови не ниже

1000—900 мг/%;

� комбинированный ВИД;

� умеренно выраженные лейкопения

и/или нейтропения.

Клинические формы респираторных
заболеваний:
� затянувшееся обострения РС, ХР, ХФ,

ХТ, ХБ (ликопид, рибомунил);

Реф. ст. о препарате РРииббооммуунниилл
см. в гл.: 29. “Бронхиальная астма”,
30. “ХОБЛ”.

� стадия затухающего обострения РС,

ХР, ХТ, ХБ при наличии ВИД (лико�
пид, рибомунил, бронхо�мунал,

ИРС19 в сочетании с полиоксидони�

ем);

Реф. ст. о препарате ИИРРСС1199 см. в
гл. 25. “Бронхит”.

� пневмония в стадии затухающего обо�

стрения на фоне ВИД (ликопид);

� туберкулез — в зависимости от кли�

ники и данных иммуннологического

обследования в стадии затухающего

обострения и в стадии ремиссии (ли�
копид, рибомунил под контролем им�

мунологического обследования в со�

ставе комбинированной ИТ и базовой

терапии);

� смешанные бактериально�вирусные

инфекции ВДП вялотекущего харак�

тера, склонность к частому развитию

ОРЗ (ликопид, рибомунил, бронхо�

мунал, ИРС19);

� ХФ в сочетании с воспалительными

процессами полости рта (имудон).

При наличии сопутствующих ауто�
иммунных заболеваниях и/или латент�
ной вирусной инфекции (герпес�виру�
сы и другие), системные вакцины, в т.ч.
для перорального применения, следует
назначать с осторожностью под кон�
тролем показателей аутоагрессии и по�
казателей реактивации вирусной ин�
фекции (по данным серологических ис�
следований и ДНК�диагностики). Акти�

вация и пролиферация Т�хелперов и В�

лимфоцитов под действием вакцин мо�

жет вызвать обострение вышеперечис�

ленных сопутствующих заболеваний.

Размножение лимфотропных герпес�

вирусов может происходить параллель�

но с митозом, пролиферацией инфици�

рованных клеток.

Энзимы для перорального 
применения, оказывающие 
системное действие (системная
энзимотерапия — СЭТ)
Терапия системными энзимами (СЭ)
для перорального применения (вобэн�
зим, флогэнзим, вобэ�мугос Е) характе�

ризуется меньшим числом побочных ре�

акций, чем энзимы для парентерального

введения (трипсин, хемотрипсин и др.), и

могут использоваться длительно. СЭ об�

ладают целым набором свойств, позво�

ляющих повысить эффективность тера�

пии хронических воспалительных забо�

леваний. Они улучшают микроциркуля�

цию и, таким образом, трофику тканей,

способствуют выведению токсинов из

организма, обладают собственной фиб�

ринолитической активностью, повыша�

ют концентрацию антибиотиков в очаге

воспаления, влияют на синтез ИЛ (сни�

жая содержание провоспалительных

ИЛ), обладают иммунокорригирующими

свойствами — стимулируют активность

естественных киллеров, цитотоксичес�

ких лимфоцитов, уменьшают степень

аутоагрессии.



Показания к применению СЭ при БОД
(табл. B. 11)

По данным лабораторного обследова�
ния:
� недостаточность факторов противови�

русной защиты и фагоцитоза;

� гиперкоагуляция;

� нарушение микроциркуляции.

Клинические формы респираторных
заболеваний:
� хронический РС;

� хронический тонзиллит.

Необоснованность применения ИК 

� Назначение высоких доз иммуноак�

тиваторов при острых состояниях,

при наличии выраженной интокси�

кации.

� Использование пероральных иммуно�

стимуляторов (вакцин) бактериально�

го происхождения длительно при на�

личии хронической герпетической или

другой вирусной инфекции (угроза ре�

активации).

� Назначение индукторов синтеза ИНФ

длительно или один за другим курса�

ми, что может привести к подавлению

интерфероногенеза (гипо� и ареактив�

ность системы ИФН).

Осложнения 
и побочные эффекты ИК

� Возможно развитие аллергических и

псевдоаллергических реакций (чаще на

рибоксин, изопреназин, иммунал, вита�

мины и поливитаминные препараты).

� Облысение (временное), иммунная

дисфункция, клинически проявляю�

щаяся фурункулезом и другими гной�

ничковыми и вирусными поражения�

ми кожи, развитие аутоиммунного ти�

реоидита (АИТ) встречаются (редко)

при длительном применении больших

доз интерферона альфа.

� Кроме того, терапия интерфероном

альфа и ронколейкином может сопро�

вождаться развитием гриппоподобных

симптомов, головной боли, миалгии,

артралгии, слабости, головокружения,

вегетативных расстройств (изменение

АД, ЧСС), реже диспепсических явле�

ний, нейтропении. Степень нейтропе�

нии уменьшается или содержание кле�

ток восстанавливается до нормы при
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Таблица B.11.   Применение СЭ при БОД1

СЭ для перорального  Активное вещество Способ введения, дозы,
применения схемы применения

Вобэ�мугос Е 1 таблетка содержит: Внутрь, не раскусывая, за 30 мин. до еды
химотрипсин — 40 мг, трипсин — по 3—5 табл. 3 р/сут до исчезновения
40 мг, папаин — 100 мг основных клинических симптомов

Флогэнзим 1 таблетка содержит: Внутрь, не раскусывая, за 30 мин до еды 
бромелайн — 90 мг, трипсин — по 2—4 табл. 3 р/сут в течение 1—6 мес
48 мг, рутозид — 100 мг

Вобэнзим 1 таблетка содержит: Внутрь, не раскусывая, за 30 мин до еды
бромелайн — 45 мг, папаин — по 3—10 табл. 3 р/сут в течение 1—6 мес
60 мг, панкреатин — 100 мг, 
химотрипсин — 1 мг, трипсин — 
24 мг, амилаза — 10 мг, липаза — 
10 мг, рутин — 50 мг

1 СЭТ можно сочетать с ИТ и базовой терапией для повышения их эффективности лечения.
Противопоказано применение СЭТ при эмфиземе легких (в том числе при первичной и буллезной эмфиземе), 
гемофилии, тромбоцитопенической пурпуре



уменьшении дозы интерферона. Такие

более редкие симптомы, как тромбоци�

топения, кожные реакции (зуд, сыпь

разнообразного характера), обратимы

и проходят при отмене интерферона

или уменьшении его дозы.

� Препараты с активирующим дейст�

вием, в том числе и на фагоциты, мо�

гут спровоцировать обострение скры�

тых хронических инфекций. Таким

же свойством обладают и системные

ферменты или энзимы (СЭ): вобэн�

зим, флогэнзим, вобэ�мугос Е. Однако

следует помнить, что на фоне обост�

рения хронической инфекции, вы�

званного ИТ, противомикробная

и/или противовирусная терапия бо�

лее эффективна. 

Заключение

Как уже отмечалось, проведение ИТ

должно проходить под иммунологичес�

ким контролем. Как оценить эффектив�

ность ИТ и время перехода на поддер�

живающее лечение или наблюдение?

Необходимо вспомнить, что иммунный

ответ имеет 2 основные фазы: 1�я фаза

включает активацию и повышение числа

и активности клеток, участвующих в

противобактериальной или в противови�

русной защите (в зависимости от заболе�

вания и вида инфекта) с целью формиро�

вания протективного иммунитета и осво�

бождения от инфекта (или подавления

его размножения). 2�я фаза завершения

иммунного ответа проявляется снижени�

ем активности, супрессией ранее акти�

вированных клеток. Полученный поло�

жительный клинический эффект может

по времени не всегда совпадать с улуч�

шением показателей иммунного статуса.

Иммунологическое обследование, прове�

денное сразу после улучшения клиниче�

ской картины, может отражать супрес�

сивную стадию иммунного ответа, когда

уже вне антигенной стимуляции и при

активации супрессорных клеток и их

противовоспалительных ИЛ ряд показа�

телей иммунитета будет ниже нормаль�

ного уровня. Восстановление параметров

иммунитета (повышение до нормы сни�

женных и снижение — ранее повышен�

ных) происходит примерно к 3�й неделе

после клинического выздоровления.

Именно в этот период и оценивается ла�

бораторный результат ИТ.

Второй важный аспект лечения ВИД —
тактика в случае перманентных его ва�

риантов. Учитывая многофакторность

развития ВИД, ни монотерапия иммуно�

тропными средствами, ни короткие кур�

сы комбинированной терапии не могут в

этих случаях обеспечить долгосрочный

клинический эффект и нормализацию

или улучшение показателей иммунной и

сопряженных с ней систем. Больные,

страдающие респираторными хроничес�

кими заболеваниями на фоне ВИД (или в

определенной степени в результате на�

личия ВИД), требуют иммунологическо�

го обследования в динамике, ИТ по пока�

заниям и по возможности устранения не�

благоприятных факторов, которые могли

привести к развитию ВИД. 

В заключение можно сказать, что пра�

вильно подобранная ИТ значительно

урежает число обострений заболевания,

улучшает качество жизни больных и в

определенной мере может снизить риск

развития онкологических и аутоиммун�

ных заболеваний.
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Форма выпуска
Табл., п.о., 30 мг; 120 мг; 180 мг

Принадлежность 
к фармакологической 
подгруппе
H1�гистаминоблокатор.

Механизм действия
Является фармакологически активным мета�

болитом H1�гистаминоблокатора II поколения

терфенадина. Селективно блокирует перифе�

рические гистаминовые Н1�рецепторы, снижа�

ет проницаемость капилляров и экссудацию;

стабилизирует мембрану тучных клеток и пре�

пятствует высвобождению из них медиаторов

аллергии (гистамин, брадикинин, серотонин,

ПГ, лейкотриены, фактор активации тромбо�

цитов и др.). 

Способен также уменьшать базальную

экспрессию молекул адгезии, миграцию лей�

коцитов в очаг воспаления и спонтанное вы�

свобождение интерлейкина�6 из фиброблас�

тов.

Основные эффекты
� Антигистаминный эффект проявляется через

1 ч после приема внутрь, достигает максимума

через 6 ч и продолжается в течение 24 ч. Седа�

тивными свойствами не обладает, лишен так�

же холиноблокирующей и адреноблокирую�

щей активности.
� После 28 дней приема не наблюдалось привы�

кания. В интервале доз 10—130 мг отмечается

дозозависимый эффект.

Фармакокинетика
После приема внутрь быстро абсорбируется из

ЖКТ, Cmax определяется через 1—3 ч. Среднее

значение Cmax после приема 180 мг приблизи�

тельно равно 494 нг/мл, а после приема 120 мг —

427 нг/мл. Связывается с белками плазмы на

60—70%. T1/2 после многократного приема —

11—15 ч. Проникает в грудное молоко. Не прони�

кает через ГЭБ.

Подвергается незначительному (5% дозы) ме�

таболизму (3,5% микрофлорой кишечника, 0,5—

1,5% — в печени). Выводится преимущественно

(80%) с желчью, 10% — почками в неизмененном

виде.

Показания 
� Сезонный аллергический ринит.
� Сенная лихорадка.

Другие показания:
� крапивница (хроническая идиопатическая).

Способ применения и дозы
Внутрь назначают взрослым и детям старше

12 лет при аллергическом рините и сенной лихо�

радке по 120 мг/сут однократно; при крапивни�

це — 180 мг/сут однократно.

Детям 6—11 лет при аллергическом рините и

сенной лихорадке — по 30 мг 2 р/сут; детям с

дисфункцией почек — 30 мг однократно.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Беременность.
� Период лактации.
� Детский возраст (до 6 лет).

Предостережения, контроль терапии
� Возможно выполнение работ, требующих вы�

сокой концентрации внимания и быстроты

психомоторных реакций (за исключением

больных нестандартной реакцией).
� Эффективность и безопасность применения у

детей младше 6 лет не изучались.

С осторожностью назначать:
� при хронической почечной и/или печеночной

недостаточности.

Побочные эффекты
Со стороны ЖКТ:
� тошнота;
� диспепсия;
� запор.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� сонливость;
� нарушения сна;
� вялость;
� головокружение;
� повышенная утомляемость.

Другие эффекты:

Фексофенадин
(Fexofenadine)

Антигистаминные средства II поколения

Ф
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� боль в спине;
� миалгия;
� дисменорея;
� только у детей — кашель, лихорадка, средний

отит;
� редко — кожная сыпь; 
� вирусные инфекции верхних дыхательных пу�

тей; 
� лейкопения.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Алюминий� или Снижение биодоступности
магнийсодержащие при приеме алюминий� или
антациды магнийсодержащих 

антацидов за 15 мин до 
приема фексофенадина 
(интервал между их 
приемом должен быть не 
менее 2 ч)

Кетоконазол, Увеличение концентрации
эритромицин, фексофенадина в плазме
азитромицин крови

Синонимы
Телфаст (Германия), Телфаст (США), Фексадин

(Индия)

Форма выпуска
Табл. 0,1 г; 0,25 г; 0,5 г; 1 г; 0,5 и 1 млн ЕД
Пор. для сусп./орал. 300 000 ЕД/мл

Фармакокинетика
Стабилен в кислой среде желудка, поэтому при�

меняется внутрь. Абсолютная биодоступность

составляет около 35%, всасывается более быстро

и полно при приеме ЛС натощак. После приема

внутрь 500 мг феноксиметилпенициллина мак�

симальные концентрации в крови достигаются

через 1 ч и составляют 3—3,6 мг/л, после приема

в дозе 2 г — 18,6 мг/л. T1/2 в крови — 0,7 ч. Фе�

ноксиметилпенициллин на 80—90% связывается

с белками плазмы. Около 40% ЛС выводится с

мочой, причем около 20% в неизмененном виде,

остальная часть метаболизирует в печени и ки�

шечнике и выводится с мочой и фекалиями.

Показания
� Стрептококковый тонзиллит (ангина) у детей.
� Профилактика эндокардита при стоматоло�

гических процедурах.

Способ применения и дозы
Дети менее 1 года — 62,5 мг 3 р/сут. 

Дети 1—5 лет — 125 мг 3 р/сут.

Дети 6—12 лет — 250 мг 3 р/сут.

Длительность лечения — 10 дней.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к пенициллинам.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при беременности;
� при кормлении грудью.

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� анафилактический шок;
� ангионевротический отек;
� бронхоспазм;
� крапивница;
� кожный зуд;
� эритема;
� эозинофилия;
� артралгии;
� васкулит.

Со стороны ЦНС:
� судороги;
� психические расстройства;
� головная боль;
� головокружение.

Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� диарея.

Со стороны системы кроветворения:
� редко — тромбоцитопения.

Передозировка
Симптомы: судороги, нарушение сознания.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая терапия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антациды Замедление и уменьшение 
всасывания 
феноксиметилпенициллина

Аминогликозиды Замедление и уменьшение 
всасывания 
феноксиметилпенициллина

Диуретики Повышение концентрации 
феноксиметилпенициллина 
в плазме крови (за счет 
снижения канальцевой 
секреции)

Непрямые Усиление действия
антикоагулянты непрямых антикоагулянтов 

(вследствие подавления 
кишечной микрофлоры 
снижается синтез 
витамина К и 
протромбиновый индекс)

Феноксиметилпенициллин
(Phenoxymethylpenicillin)

Пенициллины (Антимикробные ЛС)
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Группы и ЛС Результат

НПВС Повышение концентрации 
феноксиметилпенициллина
в плазме крови (за счет 
снижения канальцевой 
секреции)

Слабительные средства Замедление и уменьшение 
всасывания 
феноксиметилпенициллина

Эстрогенсодержащие Уменьшение их
пероральные эффективности1

контрацептивы

ЛС, блокирующие Увеличение концентрации 
канальцевую секрецию феноксиметилпенициллина

в плазме крови (за счет 
снижения канальцевой 
секреции)

ЛС, в процессе Уменьшение их
метаболизма которых эффективности
образуется ПАБК

Аллопуринол Повышение концентрации 
феноксиметилпенициллина
в плазме крови (за счет 
снижения канальцевой 
секреции)
Увеличение риска развития
кожной сыпи

Аскорбиновая кислота Повышение всасывания 
феноксиметилпенициллина

Глюкозамин Замедление и уменьшение 
всасывания 
феноксиметилпенициллина

Фенилбутазон Увеличение концентрации 
феноксиметилпенициллина
в плазме крови (за счет 
снижения канальцевой 
секреции)

Этинилэстрадиол Уменьшение эффективности
этинилэстрадиола 
(повышается риск 
развития кровотечений 
"прорыва")

1 Необходимо использовать дополнительные методы контра�

цепции

Синонимы
Оспен (Австрия, Словения), Оспен�750 (Слове�

ния), Пенициллин Фау (Австрия), Пенициллин

Фау калиевая соль (Австрия), Феноксиметилпе�

нициллин бензатин Ватхэм (Россия)

Форма выпуска
Аэроз. инг. доз. 0,1 мг/доза; 0,2 мг/доза
Р�р д/инг. 0,1%; 1,25 мг
Р�р д/ин. 0,5 мг/10 мл
Табл. 5 мг

Механизм действия
Преимущественно стимулирует β2�адреноре�

цепторы гладкой мускулатуры бронхов. Активи�

рует мембранную аденилатциклазу с последую�

щим увеличением образования в гладкомы�

шечной клетке цАМФ, стимулирующего работу

кальциевых насосов, откачивающих Ca2+ из сар�

коплазмы в полость саркоплазматического ре�

тикулума, в результате чего снижается концен�

трация последнего в саркоплазме с последую�

щим расслаблением миоцита. Стабилизирует

мембрану тучных клеток, базофилов и сенсиби�

лизированных клеток бронхоальвеолярного де�

рева, угнетая высвобождение из них спазмоген�

ных веществ и др.

Основные эффекты
� Оказывает мощное, быстро наступающее

бронхолитическое действие. Предупреждает и

быстро устраняет бронхоспазм различного ге�

неза. Повышает активность мерцательного

эпителия бронхов. Увеличивает частоту и объ�

ем дыхания.
� Начало действия после ингаляций через 5 мин,

максимум — 30—90 мин, продолжительность —

3—6 ч.
� При системном введении оказывает токоли�

тическое действие — вызывает расслабление

миометрия за счет стимуляции β2�адреноре�

цепторов. Снижая тонус матки и препятствуя

ее сокращениям, улучшает маточно�плацен�

тарный кровоток, увеличивает рO2 в крови

плода. Токолитический эффект развивается

через 4 мин после в/в введения и продолжает�

ся 11 мин.

Фармакокинетика
При ингаляционном применении быстро абсор*
бируется. Интенсивно метаболизируется при пер�

вом прохождении через печень. Метаболизирует�

ся в печени и не разрушается КОМТ. Выводится
почками и с желчью в виде неактивных сульфат�

ных конъюгатов. Не кумулирует, не проникает
через плаценту, выделяется с грудным молоком.

При парентеральном введении интенсивно
метаболизируется при первом прохождении

через печень. Биодоступность — 60%. Cmax дости�

гается через 2 ч. Связь с белками плазмы на 40—

55%. Выводится почками и с желчью в виде неак�

тивных сульфатных конъюгатов. Через 24 ч 60%

от в/в введенной дозы и 35% пероральной экскре�

тируются с мочой. Не кумулирует, не проникает

через плаценту, выделяется с грудным молоком.

Показания 
� Бронхообструктивный синдром: бронхоспазм

при физической нагрузке, круп, ХОБЛ, БА.

Силикоз, бронхоэктатическая болезнь.
� В качестве бронхорасширяющего средства пе�

ред ингаляцией других ЛС (антибиотиков, му�

колитических средств, ГКС).

Фенотерол 
(Fenoterol)

Адреномиметики�бронхоспазмолитики
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� Проведение бронходилатационных тестов при

исследовании функции внешнего дыхания.

Другие показания:
� угроза преждевременных родов, самопроиз�

вольный выкидыш (начиная с 16 нед беремен�

ности, после операций наложения кисетного

шва при недостаточности шейки матки), ос�

ложненные роды в период открытия шейки

матки и изгнания плода, при связанном с родо�

вой деятельностью снижении ЧСС (в т.ч. при

обвитии пуповиной);
� внутриутробная гипоксия плода, неотложные

акушерские состояния (выпадение пуповины,

угрожающий разрыв матки);
� кесарево сечение (необходимость расслабле�

ния матки).

Способ применения и дозы
Ингаляционно для купирования острого при�

ступа удушья взрослым и детям старше 6 лет

назначают по 0,2 мг; для профилактики присту�

пов удушья — 0,2 мг, взрослым 3 р/сут, детям

школьного возраста — 2 р/сут, детям 4—6 лет —

0,1 мг 4 р/сут.

Если одна ингаляция не снимает приступа уду�

шья, через 5 мин ее можно повторить. Следующее

назначение возможно не ранее чем через 3 ч.

Раствор для в/в введения (капельно) приме�

няют в акушерстве и гинекологии. Раствор гото�

вят ex tempore, разводя в 5% растворе декстро�

зы, ксилита, 0,9% растворе натрия хлорида или

растворе Рингера. Вводят медленно 0,5—

3 мкг/мин в течение 2—3 мин (со скоростью

10 мкг/мин) до угнетения сократительной дея�

тельности матки; за 15—30 мин перед окончани�

ем в/в вливания назначают внутрь по 5 мг каж�

дые 3—6 ч; максимальная суточная доза — 40 мг.

Противопоказания
� Гиперчувствительность, кормление грудью, не�

контролируемая АГ, митральный порок (недо�

статочность и/или стеноз), миокардит, тахиа�

ритмия, мерцание желудочков, гипертрофичес�

кая кардиомиопатия с обструкцией выходного

тракта левого желудочка, инфаркт миокарда

(острая стадия), синдром ВПУ, глаукома.
� Для применения в акушерстве: многоплодная

беременность, пре� и эклампсия, заболевания

сердца, внутриутробная гибель плода, внутри�

утробные инфекции.

Предостережения, контроль терапии
� Увеличение суточной дозы препарата больше

12 вдохов аэрозоля не вызывает дополнитель�

ного терапевтического эффекта.
� При в/в введении роженицам необходим кон�

троль за ЭКГ, пульсом и АД матери (до, во вре�

мя и после введения препарата), за ЧСС плода.
� У больных сахарным диабетом во время

лечения необходимо проводить регулярный

контроль содержания глюкозы в плазме.

С осторожностью назначать:
� при ИБС (в т.ч. недавно перенесенный инфаркт

миокарда), артериальной гипо� или гипертен�

зии, атонии кишечника;
� при гипокалиемии;
� при тиреотоксикозе;
� раствор для в/в введения — при кровянистых

выделениях при предлежании плаценты,

преждевременной отслойки нормально или

низко расположенной плаценты, аритмии пло�

да, аномалии развития плода, декомпенсиро�

ванном сахарном диабете, феохромоцитоме.

Побочные эффекты
Со стороны сердечно*сосудистой системы:
� тахикардия;
� сердцебиение;
� редко — падение диастолического АД, повы�

шение систолического АД, аритмии.

Со стороны органов пищеварения:
� тошнота;
� рвота;
� сухость или раздражение слизистой оболочки

полости рта (≈19%) либо горла;
� ослабление перистальтики кишечника.

Со стороны опорно*двигательного аппарата:
� тремор (≈13%);
� редко — спазмы или подергивания мышц, ми�

алгия.

Аллергические реакции:
� крапивница;
� ангионевротический отек;
� зуд.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение;
� нервозность;
� чувство тревоги;
� возбуждение;
� бессонница.

Другие эффекты:
� потливость;
� искажение вкусовых ощущений;
� гипокалиемия;
� периферические отеки;
� парадоксальный бронхоспазм;
� кашель, вызванный раздражением бронхов;
� затруднение мочеиспускания;
� при системном введении — тремор, головная

боль, нервозность, тревога, изменение АД, тахи�

кардия, сердцебиение, ангинозная боль, тошнота,

рвота, изменение вкусовых ощущений, двига�

тельное беспокойство, нарушения сна, слабость,

спазмы или подергивание мышц, гипокалиемия,

гипергликемия, редко — аллергические реакции.

Передозировка
Симптомы: тахикардия, сердцебиение, снижение

или повышение АД, увеличение пульсового

давления, ангинальная боль, аритмии, приливы

крови к лицу, тремор, гипокалиемия, судороги.

Фенотерол
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Лечение: назначение седативных и анксиоли�

тических средств (транквилизаторов), в тяже�

лых случаях — интенсивная терапия. В качест�

ве антидотов рекомендуют кардиоселективные

β�адреноблокаторы (атенолол и др.).

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

β�адреноблокаторы Антагонизм (частичный или
полный)

Бронхолитики со Аддитивный эффект
сходным механизмом и повышение риска
действия передозировки

Галотан, энфлуран Усиление влияния на ССС, 
в т.ч. сенсибилизируют 
миокард к катехоламинам 
и фенотеролу и 
способствуют развитию 
аритмии

ГКC, теофиллин, Усиление эффектов,
β�адреномиметики, в т.ч. побочных (особенно
ингибиторы МАО, при гипокалиемии)
трициклические 
антидепрессанты, 
холиноблокаторы, 
диуретики, 
кромоглициевая кислота

Синонимы
Беротек (Великобритания), Беротек (Герма�

ния), Беротек (Италия), Беротек Н Германия),

Партусистен (Германия), Фенотерол (Поль�

ша)

Форма выпуска
Растворимые таблетки 125 мг; 250 мг; 500 мг

Основные эффекты
Обладает широким спектром бактерицидного

действия: Streptococcus pneumoniae, Strepto�
coccus pyogenes, Staphylococcus aureus, En�
terococcus faecalis, Listeria monocytogenes,
Bacillus anthracis, Clostridium tetani, Clostridium
welchii, Haemophilus influenzae, Moraxella
catarrhalis, Escherichia coli, Neisseria gonor�
rhoeae, Neisseria meningitides, Proteus mirabilis,
Salmonella typhi, Shigella sonnei, Vibrio cholerae,
H. pylori. 

Лекарственная форма Солютаб обеспечивает

препарату очень высокую биодоступность (93%),

что повышает эффективность и в значительной

степени снижает риск возникновения побочных

эффектов. 

Показания 
� Инфекции дыхательных путей и ЛОР�органов. 
� Инфекции органов мочеполовой системы.
� Инфекции органов ЖКТ.
� Инфекции кожи и мягких тканей.

Способ применения и дозы
Препарат назначают независимо от приема пи�

щи. Таблетку можно проглотить целиком, разде�

лить на части или разжевать, запив стаканом во�

ды, а также развести в воде с образованием си�

ропа�суспензии с приятным вкусом. Разнообра�

зие форм приема значительно улучшает ком�

плаентность.

При инфекциях легкой и средней тяжести

течения препарат обычно принимают в течение

5—7 дней. При лечении хронических заболева�

ний, инфекций тяжелого течения дозы препара�

та должны определяться клинической картиной

заболевания. 

Регистрационное удостоверение: 
П № 013650/01*2002

Форма выпуска и состав
Табл., п.о., кишечнораствор.
1 таблетка содержит 138 мг протеолитичес�
ких энзимов растительного и животного про�
исхождения (бромелаин 90 мг, трипсин 48 мг,
рутозид 100 мг).

Основные эффекты
Улучшает микроциркуляцию, ослабляет выра�

женность отечного и болевого синдромов. Сни�

жает вязкость крови, предотвращает образова�

ние и способствует рассасыванию уже образо�

вавшихся тромбов. Повышает эффективность

антибиотиков и снижает побочные эффекты ан�

тибиотикотерапии.

Показания
В комплексной терапии следующих заболеваний:
� хирургия: послеоперационные состояния (вос�

паление, тромбозы и отеки), профилактика

спаечной болезни, профилактика и лечение по�

слеоперационных лимфатических отеков; 
� травматология: переломы, вывихи, ушибы, раз�

рывы и растяжение связок, ожоги; 

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Флемоксин Солютаб®

(Flemoxin Solutab®)
Yamanouchi Europe B.V. (Нидерланды)

Амоксициллин (Amoxicillin)
Пенициллины

Флогэнзим®

(Phlogenzym®)
Mucos Pharma (Германия)

Препараты системной энзимотерапии
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� ангиология: острые тромбозы и тромбофлебиты

поверхностных вен, посттромбофлебитическая

болезнь, эндартериит и облитерирующий ате�

росклероз артерий нижних конечностей, реци�

дивирующие флебиты; 
� урология: острые и обострения хронических

воспалений мочеполового тракта: цистит, урет�

рит, цистопиелит, простатит;
� гинекология: острые и обострения хронических

воспалительных заболеваний (аднексит, саль�

пингоофорит), мастопатий, осложнений климак�

терического периода. Снижение частоты и вы�

раженности осложнений заместительной гормо�

нальной терапии; 
� кардиология: состояние после инфаркта мио�

карда (для улучшения реологических свойств

крови), ишемическая болезнь сердца; 
� гастроэнтерология: острый гепатит, обострение

хронического гепатита; 
� ревматология: обострение ревматоидного арт�

рита, болезни Бехтерева. Реактивные артриты,

остеоартроз в стадии обострения; 
� неврология: рассеянный склероз.

Способ применения и дозы
В зависимости от активности и тяжести заболе�

вания: от 2 до 4 табл. 3 р/cут. 
� При высокой активности заболевания: 3—

4 табл. 3 р/cут 2—3 нед. 
� При средней активности заболевания: 3 табл.

3 р/cут 2—3 нед. 
� При низкой активности заболевания и хро�

нических длительно текущих заболеваниях:

2 табл. 3 р/cут продолжительными курсами от

3 до 6 месяцев и более. 
� С целью повышения эффективности антибио�

тиков следует применять на протяжении все�

го курса антибиотикотерапии по 3 табл.

3 р/cут.

Предостережения, контроль терапии
Беременность и лактация не являются противо�

показанием для применения препарата (прини�

мать под контролем врача). 

Противопоказания
� Индивидуальная непереносимость. 
� Тяжелые врожденные или приобретенные на�

рушения свертываемости крови (например,

при гемофилии). 
� При гемодиализе перед приемом препарата

следует консультироваться с врачом. 
� Применять с осторожностью в период бере�

менности.

Побочные эффекты
Хорошо переносится пациентами. В большинст�

ве случаев побочных эффектов не наблюдалось

даже при длительном лечении высокими дозами.

В отдельных случаях — незначительные изме�

нения консистенции и запаха кала, кожные вы�

сыпания в виде крапивницы (проходят при сни�

жении дозы препарата). 

Передозировка
� Случаев передозировки препарата не известно.

Взаимодействие
Случаи несовместимости с другими препарата�

ми не известны. Совместный прием с антикоагу�

лянтами проводить под наблюдением врача и

анализов крови. 

Регистрационное удостоверение: 
П № 012753/01*2001 06.03.2001

Форма выпуска и состав
Белый лиофилизированный порошок для инъ�
екций 500 мг во флаконе № 3 в комплекте с
растворителем — водой для инъекций 4 мл в
ампуле № 3.
1 флакон содержит: тиамфеникол глицинат
ацетилцистеинат 810 мг (эквивалент 500 мг
тиамфеникола) и динатрия эдетат 2,50 мг.
1 ампула растворителя содержит: вода для
инъекций 4 мл.

Особенность химической структуры
2,2�дихлоро�N�[(1R,2R)�2�гидрокси�1�аминоаце�

тил оксиметил�2�(4�метилсульфонилфенил)этил]

ацетамид�ацетилцистеинат.

Основные эффекты
Тиамфеникол глицинат ацетилцистеинат — это

комплексное соединение, объединяющее в своем

составе антибиотик тиамфеникол и муколитик

ацетилцистеин. Тиамфеникол обладает широ�

ким спектром антибактериального действия, эф�

фективен in vitro в отношении бактерий, наибо�

лее часто вызывающих инфекции дыхательных

путей: грамположительных (Streptococcus pneu�
moniae, Corynebacterium diphtheria, Staphy�
lococcus spp., Streptococcus pyogenes, Str. fae�
calis, Listeria spp., Clostridium spp.) и грамотри�

цательных (Haemofilus influenza, Neisseria,
Salmonella, Escherichia coli, Shigella spp., Bor�
detella pert., Yersinia pestis, Brucella spp., Bac�
teroides spp.).

Механизм действия
Тиамфеникол подавляет синтез пептогликанов

клеточной стенки.

Флуимуцил�антибиотик ИТ
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Флуимуцил®'антибиотик ИТ

(Fluimucil®'antibiotic IT)

Замбон Груп С.п.А. (Италия)

Тиамфеникола глицинат ацетилцистеинат
Антибиотики/муколитики
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Ацетилцистеин, разрывая дисульфидные

связи мукопротеидов, быстро и эффективно

разжижает мокроту, гной, снижает их вяз�

кость и способствует отхождению. Ацетилцис�

теин облегчает проникновение антибиотика

тиамфеникола в ткани легких, угнетает адге�

зию бактерий на эпителии дыхательных пу�

тей.

Фармакокинетика
Тиамфеникол глицинат ацетилцистеинат бы�

стро распределяется в организме, накаплива�

ется в тканях дыхательных путей в высоких

терапевтических концентрациях. Макси�

мальная концентрация в плазме достигается

через 15 мин после в/м введения, период по�

лувыведения из плазмы равен 1 ч при в/в

введении тиамфеникола глицината ацетилци�

стеината.

Связывание с белками плазмы составляет

50—60%. Препарат метаболизируется в печени,

выводится с мочой, небольшие количества с

желчью и калом.

Показания 
Флуимуцил�антибиотик ИТ применяют для

лечения инфекционно�воспалительных заболе�

ваний дыхательных путей, вызванных чувстви�

тельными к препарату микроорганизмами и со�

провождающихся мукостазом.

Местное применение:
� отоларингология: катаральный отит, синусит,

ларинготрахеит, профилактика и лечение об�

структивных и инфекционных осложнений

трахеостомии, подготовка к бронхоскопии,

бронхоаспирации;
� терапия: острый и хронический бронхит, дол�

готекущая пневмония, абсцесс легких, эмфи�

зема, бронхоэктатическая болезнь, муковис�

цидоз;
� хирургия: профилактика и лечение бронхоле�

гочных осложнений после торакальных хи�

рургических вмешательств (бронхопневмония,

ателектаз);
� фтизиатрия: неспецифические формы брон�

хиальных катаров, связанные с туберкуле�

зом легких, задержка выделений из�за недо�

статочного дренирования кавернозных

очагов;
� педиатрия: бронхиты и пневмонии, особенно

не поддающиеся лечению другими антибио�

тиками, бронхиолиты, коклюш, муковисци�

доз.

Системное применение:
� во всех перечисленных выше случаях местно�

го применения препарата.

Применение Флуимуцила�антибиотика ИТ в

период беременности и лактации возможно

только в случае крайней необходимости и под

контролем врача.

Способ применения и дозы
Местное применение.

Ингаляции: по 500 мг 1 раз в день.

Эндобронхиальное введение: по 500 мг в 1—

2 мл воды 1 раз в день.

Промывание полостей: от 250 мг до 500 мг на

1 процедуру.

Системное применение.
Флуимуцил�антибиотик ИТ вводят в/м

взрослым по 500 мг 2—3 раза в день; детям: до

2 лет — по 125 мг 2 раза в день, 3—6 лет — по

250 мг 2 раза в день, 7—12 лет — по 250 мг 3 ра�

за в день. 

Противопоказания
Флуимуцил�антибиотик ИТ противопоказан

при повышенной чувствительности к одному из

компонентов препарата, угнетении кроветво�

рения.

Предостережения, контроль терапии
Курс лечения составляет 7—10 дней. При необ�

ходимости продлить лечение. Рекомендуется

периодически контролировать состав крови,

прерывать лечение при снижении числа лейко�

цитов (менее 4000 на см3) и снижении числа гра�

нулоцитов более чем на 40%.

Тиамфеникол может вызвать транзиторные

гематологические изменения (замедление эрит�

ропоэза с ретикулопенией и анемией, редко лей�

копения и тромбоцитопения). Эти изменения об�

ратимы и зависят от дозы и продолжительности

лечения.

Применять с осторожностью:
� для лечения недоношенных детей и детей пер�

вых двух лет жизни (средняя доза 25 мг/кг) в

связи с недоразвитостью почечной функции.

Побочные эффекты
При в/м введении возможно легкое жжение на

месте введения, при ингаляционном введении —

рефлекторный кашель, местное раздражение

дыхательных путей, стоматит, ринит. У боль�

ных бронхиальной астмой возможен бронхос�

пазм — в этом случае назначают бронходиля�

таторы.

Передозировка
Симптомы: симптомы передозировки похожи на

передозировку других антибиотиков — изме�

нение бактериальной флоры, суперинфекции. 

Лечение: рекомендуется поддерживающая те�

рапия.

Взаимодействие
Одновременное назначение противокашлевых

средств может усилить застой мокроты из�за

подавления кашлевого рефлекса.

Регистрационное удостоверение: 
П № 012977/01*2001
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Форма выпуска и состав
Упаковка содержит 30 пакетиков с гранулами
по 100 мг.
Упаковка содержит 20 или 30, или 60 пакетиков
с гранулами по 200 мг.
Гранулы 100 мг и 200 мг для приготовления рас�
твора для внутреннего применения.
Один пакет содержит: ацетилцистеин — 100 мг
или 200 мг; вспомогательные вещества: аспартам,
β�каротин, апельсиновый аромат, сорбитол.

Механизм действия и основные эффекты
Ацетилцистеин, разрывая дисульфидные связи

мукопротеидов, быстро и эффективно разжижа�

ет мокроту, снижает вязкость мокроты и способ�

ствует ее отхождению. Ацетилцистеин угнетает

адгезию бактерий на эпителии дыхательных пу�

тей. Препарат сохраняет активность при на�

личии гнойной мокроты.

Ацетилцистеин оказывает антиоксидантное

действие, обусловленное наличием нуклеофиль�

ной тиоловой SH�группы, обусловленное на�

личием SH�группы, способной нейтрализовать

окислительные радикалы.

При профилактическом применении ацетил�

цистеина отмечается уменьшение частоты и тя�

жести обострений у пациентов с хроническим

бронхитом и муковисцидозом. 

Ацетилцистеин легко проникает внутрь клет�

ки, деацетилируется до L�цистеина, из которого

синтезируется внутриклеточный глютатион.

Глютатион — высокореактивный трипептид,

мощный антиоксидант. Ацетилцистеин преду�

преждает истощение и способствует повышению

синтеза внутриклеточного глютатиона, участву�

ющего в окислительно�восстановительных про�

цессах клеток.

Фармакокинетика
После перорального приема 600 мг ацетилцисте�

ина здоровыми добровольцами максимальная

концентрация в плазме достигается примерно

через 1 ч и составляет 15 ммоль/л. Период полу�

выведения из плазмы равен 2 ч. Ацетилцистеин и

его метаболиты выводятся в основном почками.

Показания
Флуимуцил применяют при заболеваниях орга�

нов дыхания, сопровождающихся образованием

мокроты повышенной вязкости: острый и хро�

нический бронхит, пневмония, бронхоэктазия, му�

ковисцидоз, бронхиальная астма.

Способ применения и дозы
У новорожденных применяют только по жиз�

ненным показаниям в дозе 10 мг/кг массы тела

под строгим контролем врача. 

Детям от 1 года до 2 лет — по 100 мг 2 раза в

день.

Детям с 2 до 6 лет — по 200 мг 2 раза в день или

по 100 мг 3 раза в день.

Детям старше 6 лет и взрослым — по 200 мг

2—3 раза в день.

Продолжительность курса лечения при ост�

рых составляет от 5 до 10 дней и до нескольких

месяцев при лечении хронических заболеваний

(по рекомендации врача).

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к ацетилцис�

теину. 
� Язвенная болезнь желудка и двенадцатипер�

стной кишки в стадии обострения.

Предостережения, контроль терапии
� Флуимуцил следует применять с осторожнос�

тью у больных, склонных к легочным крово�

течениям, кровохарканью, а также у лиц с за�

болеваниями печени, почек, нарушении функ�

ции надпочечников.
� Больным с бронхиальной астмой и обструктив�

ным бронхитом Флуимуцил следует назначать

с осторожностью под систематическим контро�

лем бронхиальной проходимости.
� Препарат содержит аспартам, поэтому не ре�

комендуется его применение у больных фе�

нилкетонурией.

Беременность и лактация: 
� при беременности и лактации применение

ацетилцистеина возможно только в случае, если

предполагаемая польза для матери превышает

потенциальный риск для плода и младенца.

Побочные эффекты
� В редких случаях возможны тошнота, изжога,

рвота, диарея, кожная сыпь, крапивница, носо�

вые кровотечения, шум в ушах. 
� При приеме ацетилцистеина описаны случаи

развития бронхоспазма, коллапса, стоматита,

снижения агрегации тромбоцитов.

Передозировка
Ацетилцистеин при приеме в дозах 500 мг/кг/

день не вызывает признаков и симптомов пере�

дозировки.

Взаимодействие 
Сочетанное применение ацетилцистеина с проти�

вокашлевыми средствами может усилить застой

мокроты из�за подавления кашлевого рефлекса.

При одновременном применении с такими анти�

биотиками, как тетрациклины (исключая докси�

циклин), ампициллин, амфотерицин В, возможно

их взаимодействие с тиоловой группой ацетилци�

Флуимуцил гранулы
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стеина, что ведет к снижению активности обоих

препаратов. Поэтому интервал между приемом

этих препаратов должен составлять не менее 2 ч.

Одновременный прием ацетилцистеина и нит�

роглицерина может привести к усилению сосу�

дорасширяющего и дезагрегантного действия

последнего.

Ацетилцистеин устраняет токсические эф�

фекты Парацетамола.

Регистрационное удостоверение: 
П № 012975/02*2001

Форма выпуска и состав
10% раствор для инъекций 3 мл.
Одна ампула содержит: ацетилцистеин
300 мг; вспомогательные вещества: динатрия
эдетат 3 мг, натрия гидроокись 74 мг, вода для
инъекций до 3 мл.

Механизм действия и основные эффекты
Ацетилцистеин, разрывая дисульфидные связи

мукопротеидов, быстро и эффективно разжижа�

ет мокроту, снижает вязкость мокроты и способ�

ствует ее отхождению. Ацетилцистеин угнетает

адгезию бактерий на эпителии дыхательных пу�

тей. Препарат сохраняет активность при на�

личии гнойной мокроты.

Ацетилцистеин оказывает антиоксидантное

действие, обусловленное наличием нуклеофиль�

ной тиоловой SH�группы, которая легко отдает

водород, нейтрализуя окислительные радикалы.

Ацетилцистеин легко проникает внутрь клет�

ки, деацетилируется до L�цистеина, из которого

синтезируется внутриклеточный глютатион.

Глютатион — высокореактивный трипептид,

мощный антиоксидант. Этим объясняется дейст�

вие ацетилцистеина в качестве антидота при от�

равлении Парацетамолом.

Фармакокинетика
При в/в введении 600 мг ацетилцистеина мак�

симальная концентрация в плазме составляет

300 ммоль/л, период полувыведения из плазмы

— 2 ч. Общий клиренс равен 0,21 л/ч/кг, а объ�

ем распределения при плато равен 0,34 л/кг.

Ацетилцистеин проникает в межклеточное

пространство, преимущественно распределяется

в печени, почках, легких, бронхиальном секрете. 

Ацетилцистеин и его метаболиты выводятся в

основном почками.

Показания 
Флуимуцил применяют при заболеваниях орга�

нов дыхания, сопровождающихся образованием

мокроты повышенной вязкости: острый и хро�

нический бронхит, пневмония, бронхоэктазия,

муковисцидоз, бронхиальная астма.

Способ применения и дозы
Парентеральное введение.

Взрослым вводят 1 ампулу (300 мг/3 мл) глу�

боко в/м/ или в/в/ 1—2 раза в день, если врачом

не предписано иначе.

Детям 6—14 лет вводят 1/2 дозы взрослых.

Суточная доза для детей младше 6 лет —

10 мг/кг веса. Продолжительность лечения

должна устанавливаться по результатам изме�

нения состояния больного. 

Высокая местная и общая толерантность к

препарату позволяет проводить продолжитель�

ные курсы лечения. 

Ингаляции. По 1 ампуле 1—2 раза в день, ес�

ли врачом не предписано иначе, в течение 5—10

дней или более длительными курсами.

Вследствие высокой безопасности препара�

та частота принятия и относительная ве�

личина дозы могут быть изменены врачом в

допустимых пределах, в зависимости от состо�

яния больного и терапевтического воздейст�

вия. Нет необходимости изменения взрослой

дозы в случае применения препарата для

лечения детей.

Эндобронхиальное введение. Вводить соот�

ветствующим образом (постоянные трубки,

бронхоскоп и т.п.) по 1—2 ампулы или более в

день в зависимости от клинических показа�

ний. 

Ампулу Флуимуцила вскрывают перед упо�

треблением. Вскрытая ампула может храниться

в холодильнике в течение 24 ч. Использование

препарата из ранее открытой ампулы для инъ�

екций запрещается.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к ацетилцис�

теину. 
� Язвенная болезнь желудка и двенадцатипер�

стной кишки в стадии обострения.

Предостережения, контроль терапии
� Флуимуцил следует применять с осторожнос�

тью у больных, склонных к легочным крово�

течениям, кровохарканью, а также у лиц с за�

болеваниями печени, почек, нарушении функ�

ции надпочечников.
� Больным с бронхиальной астмой и обструктив�

ным бронхитом Флуимуцил следует назначать

с осторожностью под систематическим контро�

лем бронхиальной проходимости.
� Препарат содержит аспартам, поэтому не ре�

комендуется его применение у больных фе�

нилкетонурией.
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Беременность и лактация:
� при беременности и лактации применение

ацетилцистеина возможно только в случае,

если преполагаемая польза для матери пре�

вышает потенциальный риск для плода и

младенца.

Побочные эффекты
� При парентеральном введении Флуимуцила

возможно легкое жжение в месте введения,

кожная сыпь, крапивница.
� При ингаляционном введении — рефлекторный

кашель, местное раздражение дыхательных

путей, стоматит, ринит, редко — бронхоспазм (в

этом случае назначают бронходилятаторы).

Передозировка
Ацетилцистеин при приеме в дозах 500 мг/кг/

день не вызывает признаков и симптомов пере�

дозировки.

Взаимодействие
Сочетанное применение ацетилцистеина с про�

тивокашлевыми средствами может усилить за�

стой мокроты из�за подавления кашлевого ре�

флекса.

При одновременном применении с такими анти�

биотиками, как тетрациклины (исключая докси�

циклин), ампициллин, амфотерицин В, возможно

их взаимодействие с тиоловой группой ацетилци�

стеина, что ведет к снижению активности обоих

препаратов. Поэтому интервал между приемом

этих препаратов должен составлять не менее 2 ч.

Одновременный прием ацетилцистеина и нит�

роглицерина может привести к усилению сосу�

дорасширяющего и дезагрегантного действия

последнего.

Ацетилцистеин устраняет токсические эф�

фекты Парацетамола.

Регистрационное удостоверение: 
П № 012974/01*2001

Форма выпуска и состав
Шипучие таблетки 600 мг для приготовления
раствора для в/в применения.
Одна таблетка содержит: ацетилцистеин —
600 мг; вспомогательные вещества: лимонная
кислота, натрия бикарбонат, аспартам, ли�
монный аромат.

Механизм действия и основные эффекты
Ацетилцистеин, разрывая дисульфидные связи

мукопротеидов быстро и эффективно разжижа�

ет мокроту, снижает вязкость мокроты и способ�

ствует ее отхождению. Ацетилцистеин угнетает

адгезию бактерий на эпителии дыхательных пу�

тей. Препарат сохраняет активность при на�

личии гнойной мокроты.

Ацетилцистеин оказывает антиоксидантное

действие, обусловленное наличием нуклеофиль�

ной тиоловой SH�группы, которая легко отдает

водород, нейтрализуя окислительные радикалы.

При профилактическом применении ацетил�

цистеина отмечается уменьшение частоты и тя�

жести обострений у пациентов с хроническим

бронхитом и муковисцидозом. Защитный меха�

низм ацетилцистеина основан на способности его

реактивных сульфгидрильных групп связывать

химические радикалы.

Ацетилцистеин легко проникает внутрь клет�

ки, деацетилируется до L�цистеина, из которого

синтезируется внутриклеточный глютатион.

Глютатион — высокореактивный трипептид,

мощный антиоксидант, цитопротектор, улавли�

вающий эндогенные и экзогенные свободные ра�

дикалы и токсины. Ацетилцистеин предупреж�

дает истощение и способствует повышению син�

теза внутриклеточного глютатиона, участвую�

щего в окислительно�восстановительных про�

цессах клеток, таким образом способствуя де�

токсикации вредных веществ. Этим объясняется

действие ацетилцистеина в качестве антидота

при отравлении Парацетамолом.

Фармакокинетика
Флуимуцил хорошо абсорбируется при перо�

ральном приеме. Он немедленно деацетилирует�

ся до цистеина в печени. В крови наблюдается

подвижное равновесие свободного и связанного с

белками плазмы ацетилцистеина и его метабо�

литов (цистеина, цистина, диацетилцистеина).

Из�за высокого эффекта "первого прохождения"

через печень биодоступность ацетилцистеина

составляет около 10%. Ацетилцистеин проника�

ет в межклеточное пространство, преимущест�

венно распределяется в печени, почках, легких,

бронхиальном секрете.

После перорального приема 600 мг ацетилци�

стеина здоровыми добровольцами максималь�

ная концентрация в плазме достигается при�

мерно через 1 ч и составляет 15 ммоль/л. Пери�

од полувыведения из плазмы равен 2 ч. Ацетил�

цистеин и его метаболиты выводятся в основном

почками.

Показания
� Флуимуцил применяют при заболеваниях ор�

ганов дыхания, сопровождающихся образова�

нием мокроты повышенной вязкости: острый и

хронический бронхит, пневмония, бронхоэкта�

зия, муковисцидоз, бронхиальная астма.

Флуимуцил таблетки
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Флуимуцил таблетки
(Fluimucil)
Замбон Груп, Инфарцам С.А., 
г. Кадемпино (Швейцария)

Ацетилцистеин (Acetylcysteine)
Муколитики
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Способ применения и дозы
Продолжительность курса лечения при острых

заболеваниях составляет от 5 до 10 дней и до не�

скольких месяцев при лечении хронических за�

болеваний (по рекомендации врача).

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к ацетилцис�

теину. 
� Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперст�

ной кишки в стадии обострения. 
� Детский возраст (до 18 лет).

Предостережения, контроль терапии
� Флуимуцил следует применять с осторожнос�

тью у больных, склонных к легочным крово�

течениям, кровохарканью, а также у лиц с за�

болеваниями печени, почек, нарушении функ�

ции надпочечников.
� Больным с бронхиальной астмой и обструктив�

ным бронхитом Флуимуцил следует назначать

с осторожностью под систематическим контро�

лем бронхиальной проходимости.
� Препарат содержит аспартам, поэтому не ре�

комендуется его применение у больных фе�

нилкетонурией.

Беременность и лактация:
� при беременности и лактации применение

ацетилцистеина возможно только в случае,

если преполагаемая польза для матери пре�

вышает потенциальный риск для плода и

младенца.

Побочные эффекты
� В редких случаях возможны тошнота, изжога,

рвота, диарея, кожная сыпь, крапивница, носо�

вые кровотечения, шум в ушах. 
� При приеме ацетилцистеина описаны случаи

развития бронхоспазма, коллапса, стоматита,

снижения агрегации тромбоцитов.

Передозировка
Ацетилцистеин при приеме в дозах 500 мг/кг/

день не вызывает признаков и симптомов пере�

дозировки.

Взаимодействие 
Сочетанное применение ацетилцистеина с про�

тивокашлевыми средствами может усилить за�

стой мокроты из�за подавления кашлевого ре�

флекса.

При одновременном применении с такими ан�

тибиотиками, как тетрациклины (исключая до�

ксициклин), ампициллин, амфотерицин В, воз�

можно их взаимодействие с тиоловой группой

ацетилцистеина, что ведет к снижению активно�

сти обоих препаратов. Поэтому интервал между

приемом этих препаратов должен составлять не

менее 2 ч.

Одновременный прием ацетилцистеина и нит�

роглицерина может привести к усилению сосу�

дорасширяющего и дезагрегантного действия

последнего.

Ацетилцистеин устраняет токсические эф�

фекты Парацетамола.

Регистрационное удостоверение: МЗ РФ 
П № 012975/01*2001

Форма выпуска
Аэроз. д/инг. доз. 0,25 мг/доза

Особенность 
химической структуры
Производное циклопентанпергидрофенантрена.

Механизм действия
См. "Беклометазон".

Основные эффекты
� Оказывает противовоспалительное, иммуно�

депрессивное, противоаллергическое и проти�

воотечное действие. 
� Восстанавливает реакцию на бронходилатато�

ры, позволяя уменьшить частоту их примене�

ния. 

Фармакокинетика
После ингаляции 1 мг подвергается быстрому

превращению в легких с образованием сигма� и

бета�гидроксиметаболитов, а после попадания в

общий кровоток — эффекту первого прохожде�

ния через печень. Биодоступность — около 40%.

Вследствие высокого пресистемного метаболиз�

ма биодоступность при приеме внутрь очень

низкая. Не кумулирует даже при приеме макси�

мальных доз. T1/2 ≈ 1,8 ч. Выводится почками и

через кишечник.

Показания 
� Хроническая обструктивная болезнь легких.
� Бронхиальная астма.

Способ применения 
и дозы
Ингаляционно назначают взрослым до 8 ингаля�

ций в сутки (2 мг), детям старше 5 лет — 2 инга�

ляции (500 мкг).

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Острый бронхоспазм.
� Астматический статус (в качестве первоочеред�

ного средства).

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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� Бронхит неастматической природы.
� Туберкулез легких.
� Кандидоз верхних дыхательных путей.
� Детский возраст до 5 лет.

Предостережения, контроль терапии
� При длительном применении необходим регу�

лярный контроль функции коры надпочечников.
� После перевода на ингаляционный ГКС, имею�

щим признаки угнетения коры надпочечников,

следует всегда иметь при себе карточку с пре�

дупреждением о необходимости дополнитель�

ного системного применения ГКС при тяжелом

приступе БА, тяжелых интеркуррентных за�

болеваниях, хирургических вмешательствах и

травмах.
� Не предназначен для купирования приступов

БА.
� Для предотвращения развития кандидоза по�

сле ингаляции ГКС следует прополоскать рот,

при необходимости — назначать противогриб�

ковый препарат местно.
� Для профилактики парадоксального бронхос�

пазма перед ингаляцией флунизолида следует

провести ингаляцию β2�адреностимулятора.

С осторожностью назначать:
� при циррозе печени;
� при глаукоме;
� при гипотиреозе;
� при системных инфекциях (бактериальные,

грибковые, паразитарные, вирусные);
� при остеопорозе;
� при беременности;
� в период лактации.

Побочные эффекты
Со стороны дыхательной и пищеварительной
систем:
� сухость или раздражение слизистой оболочки

полости носа; 
� носовое кровотечение (редко);
� охриплость;
� ларингит;
� дисфония;
� кашель;
� диспноэ;
� чихание;
� парадоксальный бронхоспазм.

Со стороны органов пищеварения:
� сухость или раздражение слизистой оболочки

глотки;
� кандидоз полости рта и глотки;
� фарингит;
� неприятные вкусовые ощущения;
� тошнота;
� рвота;
� боль в животе;
� диарея или запор.

Другие эффекты:
� головная боль;
� головокружение;

� слабость;
� недомогание;
� бессонница;
� тахикардия;
� аритмия;
� отек лица, ступней, лодыжек;
� аллергические реакции (редко);
� при длительном применении в высоких дозах —

развитие системных побочных эффектов.

Синонимы
Ингакорт (Германия)

Форма выпуска
Аэроз. д/ин. доз. 0,125 мг/доза; 0,25 мг/доза;
0,05 мг/доза
Крем наруж. 0,05%
Мазь наруж. 0,005%
Пор. д/инг. доз. 0,25 мг/доза; 0,5 мг/доза
Спрей наз. 50 мкг/доза

Особенность 
химической структуры
Производное циклопентанпергидрофенантрена.

Механизм действия
См. "Беклометазон". 

Основные эффекты
� В рекомендуемых дозах оказывает выражен�

ное противовоспалительное, иммунодепрес�

сивное и противоаллергическое действие, что

способствует уменьшению выраженности

симптомов, частоты и тяжести обострений за�

болеваний, сопровождающихся обструкцией

дыхательных путей (БА, хронический брон�

хит, эмфизема). См. также "Беклометазон".
� В терапевтических дозах практически не ока�

зывает системного действия, в т.ч. влияния на

гипоталамо�гипофизарно�надпочечниковую

систему.
� Восстанавливает реакцию больного на бронхо�

дилататоры, позволяя уменьшить частоту их

применения.
� Терапевтический эффект после ингаляцион�

ного применения начинается в течение 24 ч,

достигает максимума в течение 1—2 нед и бо�

лее после начала лечения и сохраняется в

течение нескольких дней после отмены.

Фармакокинетика
После ингаляционного введения абсолютная

биодоступность составляет 13,5% (порошок) и

Флутиказон
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30% (аэрозоль). Абсорбция происходит преиму�

щественно в легких. Часть ингалированной дозы

может проглатываться, но ее системное дейст�

вие минимально вследствие слабой растворимо�

сти препарата в воде и интенсивного метаболиз�

ма при первом прохождении через печень (био�

доступность после всасывания из ЖКТ менее

1%). Существует прямая зависимость между ве�

личиной ингалированной дозы и выраженнос�

тью системного действия. Связывается с белка�

ми плазмы на 91%. Объем распределения — око�

ло 300 л (4,2 л/кг). Общий клиренс — 1,15 л/мин

(почечный клиренс — менее 0,2%).

Метаболизируется в печени при участии фер�

мента CYP3A4 системы цитохрома Р450 с обра�

зованием мало� или неактивного метаболита.

Т1/2 ≈ 8 ч. Выводится через кишечник и почками

(с мочой в виде метаболита выводится менее 5%).

При интраназальном введении в дозах до 1 мг

концентрация в плазме очень низка и прибли�

жается к порогу чувствительности метода

(0,05 нг/мл).

При наружном применении практически не

подвергается системной абсорбции; всосавший�

ся через кожу препарат интенсивно метаболизи�

руется, быстро инактивируется и выводится

преимущественно с желчью в течение 48 ч. Не

накапливается в тканях и не связывается с ме�

ланином.

Показания 
� БА (базисная терапия, в т.ч. при тяжелом

течении заболевания и зависимости от систем�

ных ГКС).
� ХОБЛ.
� При интраназальном введении: аллергический

ринит (сезонный и круглогодичный) — профи�

лактика и лечение.

Другие показания:
� экзема, узловатая почесуха, псориаз (кроме

распространенного бляшечного), нейродерма�

тозы, красный плоский лишай, контактный

дерматит, дискоидная красная волчанка, гене�

рализованная эритродермия (в качестве до�

полнения к терапии ГКС для системного при�

менения), укусы насекомых, красная потница,

себорейный дерматит.

Способ применения и дозы
Ингаляционно препарат следует применять

регулярно даже при отсутствии симптомов за�

болевания. Кратность ингаляций — 2 р/сут. Те�

рапевтический эффект обычно наступает через

4—7 дней после начала лечения. У пациентов,

которые ранее не принимали ингаляционные

ГКС, улучшение может отмечаться уже через

24 ч после начала ингаляций. В зависимости от

индивидуальной реакции на лечение началь�

ную дозу можно увеличивать до появления эф�

фекта или уменьшать до минимальной эффек�

тивной дозы.

Начальная доза флутиказона пропионата со�

ответствует половине суточной дозы бекломета�

зона дипропионата. Препарат можно вводить

через спейсер (например "Волюматик").

Взрослым и подросткам старше 16 лет началь�

ная доза при легком течении БА составляет 100—

250 мкг 2 р/сут; средней степени тяжести —

250—500 мкг 2 р/сут, тяжелом течении — 500—

1000 мкг 2 р/сут.

Детям старше 4 лет назначают по 50—100 мкг

2 р/сут. Доза для детей 1—4 лет — 100 мкг

2 р/сут (только в форме аэрозоля дозированного

для ингаляций).

Детям младшего возраста требуются более

высокие дозы по сравнению с детьми старшего

возраста (вследствие затрудненного поступле�

ния препарата при ингаляционном введении —

меньший просвет бронхов, применение спей�

сера, интенсивное носовое дыхание у детей

младшего возраста). Препарат особенно пока�

зан детям младшего возраста с тяжелым

течением БА и вводится с помощью ингалято�

ра через спейсер с лицевой маской (например

"Бэбихалер").

Для лечения ХОБЛ взрослым назначают

500 мкг в день.

Больным с нарушениями функции печени

и/или почек, а также лицам пожилого возраста,

коррекции дозы не требуется.

Интраназально. Для достижения полного те�

рапевтического эффекта препарат следует при�

менять регулярно. Взрослым и детям 12 лет и

старше назначают по 100 мкг в каждый носовой

ход 1 р/сут (предпочтительнее утром), в ряде

случаев — 2 р/сут. Максимальная суточная доза

не должна превышать 200 мкг в каждый носовой

ход. Пациентам пожилого возраста не требуется

коррекции режима дозирования.

Детям в возрасте 4—11 лет назначают по

50 мкг в каждый носовой ход 1 р/сут. Макси�

мальная суточная доза — 100 мкг в каждый но�

совой ход.

Максимальное терапевтическое действие

проявляется через 3—4 дня.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Острый бронхоспазм.
� Астматический статус (в качестве пер�

воочередного средства).
� Бронхит неастматической природы.
� Туберкулез легких (для ингаляций).
� Кандидоз верхних дыхательных путей.
� Детский возраст (до 1 года — для ингаляций,

до 4 лет — для интраназального применения).
� При наружном применении — розовые угри,

обыкновенные угри, периоральный дерматит,

перианальный и генитальный зуд, первичные

поражения кожи бактериальной, вирусной и

грибковой этиологии, детский возраст (для ма�

зи — до 1 года, для крема — до 6 мес).

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Предостережения, контроль терапии
� Не предназначен для купирования приступов БА.
� Аэрозоль для ингаляций — режим дозирова�

ния для детей младше 12 лет не установлен.

Порошок для ингаляций — режим дозирова�

ния для детей младше 4 лет не установлен.
� По утвержденным FDA категориям действия

на плод относится к категории С (эксперимен�

тальное изучение влияния на репродуктивную

функцию не выявило неблагоприятного дейст�

вия на плод, а адекватных и строго контролиру�

емых исследований у беременных не проведено.

Потенциальная польза, связанная с применени�

ем ЛС у беременных, может оправдывать его

использование, несмотря на возможный риск).
� Флутиказон с осторожностью назначают одно�

временно с ингибиторами фермента CYP3A4.
� Больного необходимо научить правильно ис�

пользовать ингалятор, а также предупредить о

необходимости немедленного обращения к

врачу, если отмечается снижение эффективно�

сти бронходилататоров короткого действия или

требуется более частое применение ингалятора.
� Увеличение потребности в применении ингаля�

ционных агонистов β2�адренорецепторов ко�

роткого действия свидетельствует об ухудше�

нии течения заболевания. В таких случаях ре�

комендуется пересмотреть план лечения паци�

ента. Внезапное и прогрессирующее ухудше�

ние течения БА может представлять угрозу

для жизни пациента, поэтому необходимо

срочно решить вопрос об увеличении дозы ГКС.
� При тяжелом обострении БА или недоста�

точной эффективности проводимой терапии,

следует увеличить дозу ингаляционного флу�

тиказона, а при необходимости назначить сис�

темное введение ГКС и/или при развитии ин�

фекции — противомикробное средство.
� Для профилактики охриплости голоса и разви�

тия кандидоза следует полоскать полость рта и

глотки после ингаляций. При необходимости на

протяжении всего периода лечения можно на�

значать местную противогрибковую терапию.
� В случае развития парадоксального бронхос�

пазма следует сразу же прекратить ингаля�

ции, оценить состояние пациента, провести не�

обходимое обследование и при необходимости

назначить другие ЛС. Парадоксальный брон�

хоспазм следует немедленно купировать с по�

мощью быстродействующего ингаляционного

бронходилататора.
� При длительном применении любых ингаля�

ционных ГКС, особенно в высоких дозах, могут

отмечаться системные эффекты, однако веро�

ятность их развития значительно ниже, чем

при приеме ГКС внутрь. Учитывая это, при до�

стижении терапевтического эффекта дозу

флутиказона рекомендуется уменьшить до

минимальной эффективной.
� При проведении реанимационных мероприятий

или хирургических вмешательств требуется

определение степени надпочечниковой недо�

статочности. В подобных стрессовых ситуациях

следует всегда учитывать возможную над�

почечниковую недостаточность и при необходи�

мости дополнительно назначать ГКС. В связи с

возможностью наличия скрытой надпочечнико�

вой недостаточности следует соблюдать особую

осторожность (регулярно оценивать функцию

коры надпочечников) при переводе пациентов,

принимавших ГКС внутрь, на лечение препара�

тами для ингаляций. Отмену системных ГКС на

фоне ингаляционного флутиказона нужно про�

водить постепенно. Пациенты должны носить с

собой карточку, указывающую, что им может

потребоваться дополнительный прием ГКС при

стрессе (например, при развитии тяжелых со�

путствующих заболеваний, хирургических

операциях, травмах и т. д.).
� В редких случаях при переводе пациентов с

приема системных ГКС на ингаляционную тера�

пию могут появляться состояния, сопровождаю�

щиеся гиперэозинофилией (например, синдром

Черджа—Стросс). Как правило, это происходит

во время снижения дозы или отмены системных

ГКС, однако прямая связь не установлена.
� При переводе пациентов с приема системных

ГКС на ингаляционную терапию также могут

проявляться аллергические реакции (например,

аллергический ринит, экзема), которые раньше

подавлялись системными препаратами. В по�

добных ситуациях рекомендуется проводить

симптоматическое лечение антигистаминными

препаратами и/или препаратами местного дей�

ствия, в т.ч. ГКС для местного применения.
� Следует регулярно контролировать динамику

роста детей, получающих ингаляционные ГКС

в течение длительного времени.
� Как и у большинства средств для ингаляций в

аэрозольных упаковках, эффект снижается

при охлаждении баллончика.
� Ротадиск можно хранить в дискхалере, однако

ячейку следует прокалывать только непосред�

ственно перед проведением ингаляции.
� Перевод больных, страдающих гормонозави�

симой БА, с системных ГКС на ингаляции

флутиказона требует особого внимания, по�

скольку восстановление функции надпочечни�

ков требует длительного времени. Следует ре�

гулярно контролировать функцию коры над�

почечников и соблюдать осторожность при

снижении дозы системных ГКС.
� Постепенное снижение дозы системных ГКС

можно начинать приблизительно через неделю

после назначения флутиказона. При поддержи�

вающей дозе преднизолона (или других ГКС в

эквивалентной дозе) менее 10 мг/сут снижение

дозы не должно превышать 1 мг/сут и должно

проводиться с интервалами не менее 1 нед. При

поддерживающей дозе преднизолона свыше

10 мг/сут (в пересчете на сутки) — в больших

дозах также с интервалами не менее 1 нед.

Флутиказон
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� Некоторые пациенты в период снижения дозы

системных ГКС жалуются на общее недомога�

ние на фоне стабилизации или даже улучшения

функции внешнего дыхания. Если при этом от�

сутствуют объективные признаки надпочечни�

ковой недостаточности, больных следует убе�

дить продолжить переход на ингаляционные

ГКС и постепенную отмену системных ГКС.

С осторожностью назначать:
� при циррозе печени;
� при глаукоме;
� при гипотиреозе;
� при системных инфекциях (бактериальные,

грибковые, паразитарные, вирусные);
� при остеопорозе;
� при туберкулезе легких (интраназально);
� при беременности;
� в период лактации.

Побочные эффекты
Со стороны дыхательной и пищеварительной
систем:
� кандидоз слизистой оболочки полости рта и

глотки;
� охриплый голос;
� заложенность носа;
� инфекции верхних дыхательных путей;
� бронхит;
� кашель;
� чихание;
� диспноэ;
� парадоксальный бронхоспазм;
� тошнота;
� рвота;
� дискомфорт или боль в области желудка;
� диарея;
� при интраназальном применении — сухость или

раздражение слизистой оболочки полости носа

носоглотки, жжение, неприятный привкус и за�

пах, носовое кровотечение, фарингит, кашель,

ринорея, заложенность носа, гриппоподобные

симптомы; в единичных случаях — перфорация

носовой перегородки, особенно при хирургичес�

ких вмешательствах в полости носа в анамнезе.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение;
� слабость;
� недомогание;
� бессонница.

Другие эффекты:
� системные побочные эффекты: при длительном

применении в высоких дозах, сопутствующем или

предшествующем системном применении ГКС, в

редких случаях наблюдаются снижение функции

коры надпочечников, остеопороз, задержка роста

у детей, катаракта, повышение ВГД;
� при интраназальном введении здоровым доб�

ровольцам 2 мг 2 р/сут в течение 7 дней не об�

наружено какого�либо влияния на гипотала�

мо�гипофизарно�надпочечниковую систему;

� при наружном применении — местные реак�

ции: сухость, раздражение, жжение и зуд в

месте аппликации, при длительном примене�

нии — атрофия кожи, стрии, расширение по�

верхностных кровеносных сосудов, гипертри�

хоз, гипопигментация. В единичных случаях

или редко — аллергический контактный дер�

матит, развитие вторичных инфекций (особен�

но при использовании окклюзионных повязок

и нанесении на область кожных складок), обо�

стрение симптомов дерматоза, при лечении

псориаза (или при отмене ГКС) возможно раз�

витие пустулезной формы заболевания, при

длительном применении в высоких дозах (или

при наличии факторов, повышающих всасы�

вание) возможна системная абсорбция препа�

рата с развитием системных побочных эффек�

тов, в т.ч. симптоматического гиперкортицизма

(чаще у детей грудного возраста);
� редко — аллергические реакции.

Передозировка
Симптомы: при острой передозировке возможно

временное снижение функции коры над�

почечников, при хронической передозировке —

стойкое подавление коры надпочечников.

Симптомов острой и хронической передози�

ровки препарата при интраназальном приме�

нении не зарегистрировано.

Лечение: при острой передозировке не требует�

ся экстренной терапии, т.к. функция коры

надпочечников восстанавливается в течение

нескольких дней. При хронической передози�

ровке рекомендуется проводить мониторинг

резервной функции коры надпочечников.

Лечение должно быть продолжено в дозах, до�

статочных для поддержания терапевтическо�

го эффекта.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Ингибиторы CYP3A4, Возможно усиление
(в т.ч. кетоконазол, системного действия 
ритонавир флутиказона, вследствие 

увеличения его 
концентрации в плазме 
крови

Другие ЛС Взаимодействие с другими 
ЛС маловероятно, 
поскольку при 
ингаляционном, 
интраназальном и 
накожном применении 
концентрации флутиказона 
в плазме очень низкие

Синонимы
Кутивейт (Великобритания), Фликсоназе (Испа�

ния), Фликсотид (Великобритания), Фликсотид

(Франция)

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Форма выпуска и состав
Порошок для ингаляций в капсулах (1 капсула со�
держит 12 мкг формотерола фумарата) № 10.
Упаковка в комплекте с Аэролайзером.
Состав: активное вещество, а также неактив�
ный ингредиент лактоза. 

Показания 
� Профилактика и лечение бронхоспазма у боль�

ных с обратимым обструктивным заболеванием

дыхательных путей, таким как бронхиальная

астма. 
� Профилактика бронхоспазма, вызванного вды�

хаемыми аллергенами, холодным воздухом или

физической нагрузкой. 
� Профилактика и лечение нарушений бронхи�

альной проходимости у больных с обратимой

или необратимой хронической обструктивной

болезнью легких (ХОБЛ), в том числе хроничес�

ким бронхитом и эмфиземой. 

Способ применения и дозы
Препарат представляет собой порошок для инга�

ляций, применяемый с помощью специального ус�

тройства — Аэролайзера. Форадил предназначен

для взрослых и детей в возрасте 5 лет и старше. 

Взрослые. При хронической обструктивной бо*
лезни легких доза препарата для регулярной под�

держивающей терапии составляет по 12—24 мкг

(содержимое 1—2 капсул) 2 раза в день. При брон*
хиальной астме или другом заболевании с обра*
тимой обструкцией дыхательных путей доза

препарата для регулярной поддерживающей те�

рапии составляет 12—24 мкг 2 раза в день.

В случае необходимости дополнительно можно

применить 12—24 мкг в день. Если потребность в

применении дополнительных доз препарата пере�

стает быть эпизодической (например, становится

чаще, чем два дня в неделю), следует проконсуль�

тироваться с врачом и пересмотреть лечение, так

как это может указывать на ухудшение течения

основного заболевания. С целью профилактики
бронхоспазма, вызываемого физической нагруз*
кой или неизбежным воздействием известного
аллергена, за 15 минут до предполагаемого кон�

такта с аллергеном или до нагрузки следует инга�

лировать содержимое 1 капсулы (12 мкг). Боль�

ным бронхиальной астмой тяжелого течения мо�

жет потребоваться разовая доза 24 мкг. 

Дети в возрасте 5 лет и старше. При бронхиаль*
ной астме или другом заболевании с обратимой

обструкцией дыхательных путей доза препара�

та для регулярной поддерживающей терапии

составляет 12 мкг 2 раза в день. В случае необхо�

димости дополнительно можно применить 12—

24 мкг в день. Если потребность в применении

дополнительных доз препарата перестает быть

эпизодической (например, становится чаще, чем

два дня в неделю), следует проконсультировать�

ся с врачом и пересмотреть лечение, так как это

может указывать на ухудшение течения основ�

ного заболевания. С целью профилактики брон*
хоспазма, вызываемого физической нагрузкой
или неизбежным воздействием известного ал*
лергена, за 15 минут до предполагаемого контак�

та с аллергеном или до нагрузки следует ингали�

ровать содержимое 1 капсулы (12 мкг).

Не рекомендуется применять Форадил у де�

тей в возрасте младше 5 лет.

Инструкции по проведению ингаляций. Для

того чтобы обеспечить правильное применение

препарата, пациент должен быть проинструкти�

рован врачом или другим медицинским работни�

ком о правилах проведения ингаляции. Важно,

чтобы пациент понял, что из�за разрушения же�

латиновой капсулы маленькие кусочки желатина

в результате ингаляции могут попасть в рот или

горло. Для того чтобы свести данное явление к ми�

нимуму, не следует прокалывать капсулу более 1

раза. Вынимать капсулу из блистерной упаковки

следует непосредственно перед применением. 

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к любому из

компонентов препарата. 

Предостережения, контроль терапии
Противовоспалительная терапия.
Обычно пациенты с бронхиальной астмой, кото�

рым требуется регулярная терапия β2�адренос�

тимуляторами, должны также регулярно по�

лучать адекватные дозы ингаляционных проти�

вовоспалительных средств (например, глюко�

кортикоидов, и/или у детей — кромогликата на�

трия) или глюкокортикоиды для приема внутрь.

Всякий раз, когда назначают Форадил, необхо�

димо оценить состояние пациентов в отношении

адекватности той противовоспалительной тера�

пии, которую они получают. После начала

лечения Форадилом пациентам следует реко�

мендовать продолжать противовоспалительную

терапию без изменений, даже в том случае, если

будет отмечено улучшение. Если же симптомы

астмы остаются, или если количество доз Фора�

дила, требуемое для контроля симптомов забо�

левания, увеличивается, это обычно свидетель�

ствует об ухудшении течения основного заболе�

вания и указывает на необходимость пересмотра

врачом базовой терапии. 

Сопутствующие заболевания.
Соблюдение особой осторожности при примене�

нии Форадила (особенно с точки зрения сниже�

Форадил
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ния дозы) и тщательное наблюдение за пациен�

тами требуется при наличии следующих сопут�

ствующих заболеваний: ишемическая болезнь

сердца; нарушения сердечного ритма и проводи�

мости, особенно атриовентрикулярная блокада

III степении; тяжелая сердечная недоста�

точность; идиопатический подклапанный аор�

тальный стеноз; гипертрофическая обструктив�

ная кардиомиопатия; тиреотоксикоз; известное

или подозреваемое удлинение интервала QT (QT

скорригированный > 0,44 с). По причине гипер�

гликемического эффекта, свойственного β2�ад�

реностимуляторам, у больных сахарным диабе�

том рекомендуется дополнительный контроль за

уровнем глюкозы в крови.

Гипокалиемия.
Следствием терапии β2�адреностимуляторами

может быть развитие потенциально серьезной

гипокалиемии. Так как данное действие препа�

рата может быть усилено гипоксией и сопутст�

вующим лечением, особую осторожность следу�

ет соблюдать у больных бронхиальной астмой

тяжелого течения. В этих случаях рекомендует�

ся регулярный контроль уровня калия в сыво�

ротке крови.

Парадоксальный бронхоспазм. 
Так же как и при проведении другой ингаляци�

онной терапии, следует учитывать возможность

развития парадоксального бронхоспазма. Если

он возникает, следует немедленно отменить пре�

парат и назначить альтернативное лечение.

Применение в периоды беременности и лак*
тации.

Безопасность применения Форадила в перио�

ды беременности и лактации пока не установле�

на. Следует избегать использования препарата в

период беременности, если только к этому не вы�

нуждает отсутствие более безопасного альтер�

нативного лечения. Формотерол, так же как и

другие β2�адреностимуляторы, может замед�

лять процесс родов вследствие релаксирующего

действия на гладкую мускулатуру матки. Неиз�

вестно, проникает ли формотерол в грудное мо�

локо человека. Формотерол был обнаружен в мо�

локе лактирующих крыс. Матери, получающие

Форадил, не должны кормить грудью.

Влияние на способность водить автомашину
и работать с механизмами.

Воздействие Форадила на способность водить

автомобиль и управлять механизмами представ�

ляется маловероятным.

Побочные эффекты
Со стороны мышечно*скелетной системы:
� иногда — тремор; 
� редко — судороги в мышцах, миалгии.

Со стороны сердечно*сосудистой системы:
� иногда — сердцебиение; 
� редко — тахикардия. 

Со стороны ЦНС:
� иногда — головная боль; 

� редко — возбуждение, головокружение, чувство

тревоги, нервозность, бессонница. 

Со стороны дыхательной системы: 
� редко — усиление бронхоспазма. 

Местное раздражение:
� редко — раздражение ротоглотки. 

Другие эффекты:
� в отдельных случаях — реакции гиперчувстви�

тельности, такие как тяжелая артериальная ги�

потензия, крапивница, ангионевротический

отек, зуд, экзантема;
� Периферические отеки, искажение вкусовых

ощущений, тошнота.

Передозировка
Симптомы: передозировка Форадила, предполо�

жительно, может привести к явлениям, харак�

терным для избыточного действия других β2�ад�

реностимуляторов, таким как тошнота, рвота, го�

ловная боль, тремор, сонливость, сердцебиение,

тахикардия, желудочковые аритмии, метабо�

лический ацидоз, гипокалиемия, гипергликемия. 

Лечение: показано проведение поддерживаю�

щей и симптоматической терапии. В серьезных

случаях необходима госпитализация. Может

рассматриваться применение β�адреноблока�

торов, но только при условии соблюдения чрез�

вычайной осторожности, так как использова�

ние таких средств может вызвать бронхоспазм. 

Взаимодействие
Применение таких лекарственных средств, как

хинидин, дизопирамид, прокаинамид, фенотиа�

зины, антигистаминные препараты и трицик�

лические антидепрессанты, может сопровож�

даться удлинением интервала QT и повышением

риска возникновения желудочковых аритмий.

Одновременное применение других симпатоми�

метических средств может усиливать нежела�

тельные действия Форадила. Применение Фора�

дила у пациентов, получающих ингибиторы

МАО или трициклические антидепрессанты,

требует осторожности, так как в этих случаях

действие β2�адреностимуляторов на сердечно�

сосудистую систему может усиливаться. Одно�

временное применение производных ксантина,

стероидов или диуретиков может усиливать по�

тенциальное гипокалиемическое действие β2�

адреностимуляторов. Гипокалиемия может уве�

личить предрасположенность к развитию сер�

дечных аритмий у пациентов, получающих пре�

параты дигиталиса. β�адреноблокаторы могут

ослаблять или блокировать действие Форадила.

В связи с этим не следует применять Форадил

совместно с β�адреноблокаторами (включая

глазные капли), если только к использованию

такой комбинации препаратов не вынуждают

какие�либо чрезвычайные причины. 

Регистрационное удостоверение: 
№ 008952 от  01.06.1999
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Форма выпуска
Пор. д/инг. доз. 4,5 мкг/доза; 9 мкг/доза
Пор. д/инг. капс. 12 мкг/доза

Механизм действия
Преимущественно стимулирует β2�адреноре�

цепторы гладкой мускулатуры бронхов. Активи�

рует мембранную аденилатциклазу и приводит

к внутриклеточному накоплению цАМФ с по�

следующим расслаблением гладких мышц. Бо�

лее подробно см. "Фенотерол".

Основные эффекты
� Оказывает бронхолитическое действие.

Уменьшает эффекты медиаторов воспале�

ния. Препятствует сокращению гладкой му�

скулатуры бронхов (вызываемому лейкот�

риенами и др.), предотвращает повышение

проницаемости сосудов, отек слизистой обо�

лочки и приток эозинофилов к легким. Сни�

жает повышение содержания базофилов,

лимфоцитов и гистамина, уменьшает стиму�

лированную продукцию супероксидных ра�

дикадов альвеолярными макрофагами.

Уменьшает клеточный и неклеточный ком�

поненты воспаления в воздушных путях,

вызываемого антигенной провокацией.

Улучшает функцию мерцательного эпите�

лия бронхов. 
� Действует быстро — через 1—3 мин после ин�

галяции, продолжительность бронхолитичес�

кого эффекта — 12 ч.
� Эффективен для профилактики и купирова�

ния бронхоспазма, вызванного аллергенами,

физической нагрузкой, гистамином, метахоли�

ном (диагностическая проба).
� Обладает токолитическими свойствами.

Фармакокинетика
Около 90% препарата, введенного ингаляционно,

может проглатываться. При приеме внутрь быс�

тро всасывается из ЖКТ. Абсорбция — 65%.

Cmax достигается через 0,5—1 ч. Связывается с

белками плазмы на 61%. T1/2 ≈ 2—3 ч. Метаболи*
зируется преимущественно путем глюкурони�

рования и о�деметилирования. Выводится
почками — 70% (7—12% в неизменном виде),

через кишечник — 30%. Почечный клиренс —

150 мл/мин.

При ингаляционном применении быстро вса�

сывается, Cmax достигается через 15 мин, кон�

центрация активного вещества в легких после

ингаляции с помощью Турбухалера — 21—37%.

Биодоступность — 46%. Связывается с белками

плазмы на 50%. T1/2 ≈ 8 ч.

Показания 
� Обратимая бронхиальная обструкция —

ХОБЛ, БА (включая ночные симптомы БА и

БА, провоцируемую физической нагрузкой) —

для длительного постоянного лечения в допол�

нение к другим ЛС. Не применяют для купиро�

вания обострения БА.
� Профилактика бронхоспазма, вызванного ал�

лергеном или физической нагрузкой.

Способ применения и дозы
Ингаляционно форадил: при бронхоспазме —

однократный вдох 12 мкг, при необходимости

повторный вдох через 1 мин (последующие 2

вдоха могут быть сделаны не менее чем через

30 мин). Максимальная суточная доза — 96 мкг

(8 вдохов). Детям старше 5 лет — 12 мкг 2 р/сут.

Профилактика возникновения приступов
удушья: 12 мкг (1 вдох) 2 р/сут, утром и вечером;

в тяжелых случаях — 2 вдоха утром и вечером.

Профилактика бронхоспазма, вызванного ал*
лергеном или физической нагрузкой: 1—2 вдоха

по 12 мкг за 15 мин до провокации. Детям старше

5 лет — 12 мкг. Капсулу следует вынимать из

упаковки непосредственно перед ингаляцией.

Оксис Турбухалер: взрослым — 4,5—9 мкг 1—

2 р/сут (утром и/или на ночь). Вечернюю дозу

можно принимать для предотвращения ночных

приступов. При необходимости разовая доза мо�

жет быть увеличена до 18 мкг. Максимальная

суточная доза — 36 мкг.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Детский возраст (до 5 лет).

Предостережения, контроль терапии
� Пациенты должны быть обучены врачом или

медицинским персоналом правилам пользова�

ния ингалятором.
� Больные, получающие лечение в виде ингаля�

ций ГКС в сочетании с аэрозолем, не должны

прекращать лечение ГКС.
� Больным сахарным диабетом показан кон�

троль уровня глюкозы в крови.
� У пациентов с тяжелым течением БА уве�

личивается риск развития гипокалиемии на

фоне гипоксии и сопутствующей терапии, по�

этому у них необходим регулярный контроль

уровня калия в сыворотке крови.
� Возможность использования у маленьких де�

тей зависит от индивидуальной способности

ребенка правильно пользоваться ингалятором

(включая технику дыхания), применяют толь�

ко под наблюдением взрослого.
� Тремор или тревожность, возникающие во

время лечения β�адреномиметиками, могут

влиять на способность пациента управлять ав�

томобилем.

С осторожностью назначать:
� при сахарном диабете;

Формотерол

787

Формотерол 
(Formoterol)

Адреномиметики�бронхоспазмолитики
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� при беременности;
� в период лактации;
� при выраженной сердечной недостаточности, АГ,

ИБС, аритмиях, AB�блокаде III ст., удлинении

интервала QT (QT скорригированный > 0,44 с),

гипертрофической кардиомиопатии с обструк�

цией выходного тракта левого желудочка;
� при тиреотоксикозе.

Побочные эффекты
Со стороны ССС:
� тахикардия;
� сердцебиение;
� редко — изменение АД.

Со стороны ЖКТ:
� тошнота;
� рвота;
� сухость во рту.

Со стороны опорно*двигательного аппарата:
� тремор;
� редко — судороги мышц, миалгия.

Аллергические реакции:
� крапивница;
� ангионевротический отек;
� зуд;
� экзантема.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение;
� нервозность;
� тревожность;
� возбуждение;
� бессонница.

Другие эффекты:
� инфекции верхних дыхательных путей;
� искажение вкусовых ощущений;
� гипокалиемия, гипергликемия;
� периферические отеки;
� парадоксальный бронхоспазм;
� дискомфорт или боль в грудной клетке;
� лихорадка;
� диспноэ;
� дисфония;
� местно — раздражение ротоглотки.

Передозировка
Симптомы: тошнота, рвота, головная боль,

тремор, сонливость, сердцебиение, голово�

кружение, ангинозная боль, желудочковая

аритмия, снижение АД, метаболический аци�

доз, гипокалиемия, гипергликемия, судороги.

Лечение: симптоматическая терапия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антигистаминные Повышение риска развития
препараты, желудочковых аритмий
трициклические 
антидепрессанты, 
фенотиазины

Группы и ЛС Результат

β�адреноблокаторы Частичное или полное
(в т.ч. в форме глазных ослабление действия
капель)

ГКС, диуретики, Увеличение риска
производные ксантина гипокалиемического 

действия препарата

ЛС, обладающие Повышение риска развития
адреномиметической побочных эффектов со
активностью, ингибиторы стороны ССС
МАО, трициклические 
антидепрессанты

Дизопирамид, Повышение риска
прокаинамид, хинидин возникновений 

желудочковых аритмий

Синонимы
Форадил (Швейцария), Оксис Турбухалер (Шве�

ция)

Форма выпуска
Табл. 250 мг; 500 мг 

Основные эффекты
Внутриклеточные микроорганизмы (Mycoplas�
ma pneumoniae, Legionella pneumophila, Chla�
mydia trachomatis и C. рneumoniae, Ureaplasma
urealyticum), грамположительные микроорга�

низмы (стрептококки и стафилококки, Listeria
monocytogenes, Corynebacterium spp)., отдельные

грамотрицательные микроорганизмы (Haemo�
philus influenzae и H. ducreyi, Moraxella
catarrhalis, Bordetella pertussis, Neisseria gonor�
rhоeae и N. meningitidis, Borrelia burgdorferi,
Pasteurella multocida, Campylobacter spp. и

Helicobacter pylori); некоторые анаэробы (Eubac�
terium spp., Peptocоccus spp., Propionibacterium
spp., Clostridium perfringens и Bacteroides
melaninogenicus); Toxoplasma gondii и все мико�

бактерии, за исключением M. tuberculosis.

Фармакокинетика
Кларитромицин хорошо всасывается из желу�

дочно�кишечного тракта. Пища замедляет вса�

сывание, но не влияет существенно на биодос�

тупность кларитромицина. Приблизительно 20%

кларитромицина немедленно метаболизируется

в 14�гидроксикларитромицин, обладающий вы�

раженной активностью в отношении Haemophilus
influenzae. Кларитромицин легко проникает в

Фромилид 
(Fromilid)
KRKA (Словения)

Кларитромицин (Clarithromycin)
Макролиды и азалиды
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ткани и жидкости организма, где достигает кон�

центрации, почти в 10 раз превышающей концен�

трацию в сыворотке. Период полувыведения по�

сле приема дозы 250 мг составляет от 3 до 4 ч; по�

сле приема дозы 500 мг — от 5 до 7 ч.

Показания
� Инфекции верхних отделов дыхательных пу�

тей (тонзиллофарингит, острый синусит),

средний отит. 
� Инфекции нижних отделов дыхательных пу�

тей (острый бронхит, обострение хронического

бронхита, внебольничная пневмония). 
� Инфекции кожи и мягких тканей, микобакте�

риальные инфекции (M. avium complex,
M. kansasii, M. marinum, M. leprae) и эрадика�

ция H. pylori у больных с язвой двенадцати�

перстной кишки или желудка (всегда в комби�

нации с другими препаратами). 
� Другие инфекционно�воспалительные заболе�

вания, вызванные чувствительными к препа�

рату микроорганизмами.

Способ применения и дозы
Взрослые и дети старше 12 лет: по 250—500 мг

2 р/сут. Максимальная суточная доза для взрос�

лых — 2 г. Для эрадикации H. pylori назначают по

250—500 мг 2 р/сут в течение 7 дней. 

Дети младше 12 лет: по 7,5 мг/кг массы тела 2

р/сут. Максимальная суточная доза для детей — 1 г.

Противопоказания
Повышенная чувствительность к кларитроми�

цину или другим макролидным антибиотикам,

тяжелая печеночная недостаточность, гепатит,

порфирия, I триместр беременности, одновре�

менный прием с терфенадином, цисапридом, пи�

мозидом или астемизолом.  

Предостережения, контроль терапии
Беременность и кормление грудью.
Кларитромицин назначается во II и III тримест�

рах беременности в случаях, когда польза от его

приема превышает потенциальный риск для

плода. В период лечения препаратом кормление

грудью не рекомендуется. 

Побочные эффекты
Могут появиться тошнота, рвота, диарея и боли

в животе, также могут отмечаться стоматит,

глоссит, головная боль, реакции гиперчувстви�

тельности, временное изменение вкуса; у от�

дельных больных головокружение, спутанность

сознания, чувство страха, бессонница, ночные

кошмары, очень редко отмечается повышение

активности ферментов печени и холестатичес�

кая желтуха. 

Взаимодействие
При одновременном применении Фромилида

уменьшается скорость метаболизма в печени сле�

дующих препаратов: варфарина и других перо�

ральных антикоагулянтов, карбамазепина, тео�

филлина, терфенадина, астемизола, пимозида, ци�

заприда, триазолама, мидазолама, циклоспорина,

такролимуса, дигоксина, алкалоидов спорыньи. 

Регистрационое удостоверение: 
П № 014777/01*2003 от 04.02.2003 г

Форма выпуска
Аэрозоль для местного применения 1%, 0,125
мг/доза, во фл. 50 мг

Механизм действия
Фузафунгин при местном применении оказывает

бактериостатическое и фунгистатическое действие

на основные возбудители инфекций верхних дыха�

тельных путей, уменьшает экссудацию и оказыва�

ет локальное иммуномодулирующее действие.

Основные эффекты
Антибактериальное действие в отношении

Streptococcus spp. групп А, В, С, G (МПК 32 мкг/

мл), Streptococcus pneumoniae (МПК 16 мкг/мл),

Staphylococcus aureus (МПК 32 мкг/мл), Staphy�
lococcus epidermidis (МПК 16 мкг/мл), Corynebac�
terium pyogenes, Bacillus subtilis, Listeria monocyto�
genes, Pasteurella multocida, некоторых штаммов

Neisseria spp. (Moraxella catarrhalis), некоторых

анаэробов (Clostridium perfringens, Clostridium
butyricum, Propionibacterium acnes, Streptococcus
mutans), Mycoplasma spp. и антиадгезивное дейст�

вие в отношении Haemophilus influenzae.
Противогрибковое действие в отношении гри�

бов рода Candida (C. albicans) и актиномицетов

(Actinomyces pyogenes, Nocardia asteroids,
Nocardia brasiliensis).

Уменьшение воспаления и отека слизистой обо�

лочки дыхательных путей на всем их протяжении.

Фармакокинетика
После местного (ингаляционного) применения

фузафунгин не всасывается со слизистых обо�

лочек и не попадает в системный кровоток. По�

сле интраназальной ингаляции максимальная

концентрация ЛС в носовом секрете составляет

2000 мкг/л и сохраняется в нем в течение 3 ч. Об�

щее количество ЛС в носовом секрете равняется

500 мкг. После 4�кратной ингаляции через рот

создаются следующие концентрации в дыха�

тельных путях: на уровне легких — 80 мкг/мл,

на уровне трахеи и бронхов — 40 мкг/мл, на

уровне носовой полости — 60 мкг/мл. 

Фузафунгин
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Показания
� Ринит.
� Ринофарингит.
� Фарингит.
� Хронический аденоидит.
� Тонзиллит.
� Синуситы.
� Ларингит.
� Трахеит.
� Бронхит.
� Состояние после тонзиллэктомии.

Способ применения и дозы
Ингаляционно. Взрослым назначается каж�

дые 4 ч по 4 ингаляции через рот и/или 4 инга�

ляции через каждый носовой ход. Детям —

каждые 6 ч по 4 ингаляции через рот и/или

4 ингаляции через каждый носовой ход. Дли�

тельность курса лечения обычно не должна

превышать 10 дней.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Ранний детский возраст (до 2,5 лет).

Предостережения, контроль терапии
Не следует применять фузафунгин в течение

длительного времени, так как это может привес�

ти к подавлению нормальной микрофлоры с ри�

ском развития суперинфекции.

При наличии у больного общих клинических

проявлений бактериальной инфекции требуется

проведение системной антибиотикотерапии. 

Необходимо избегать попадания аэрозоля в глаза.

Возможно применение ЛС при беременности,

кормлении грудью и у больных пожилого возра�

ста.

Рекомендуется ежедневно дезинфицировать

оба наконечника с помощью ватного тампона,

смоченного в этиловом спирте (90°).

Побочные эффекты
Со стороны системы органов дыхания:
� раздражение носоглотки;
� чихание;
� ларингоспазм (у детей раннего возраста);
� бронхоспазм.

Аллергические реакции:
� реакции гиперчувствительности со стороны

дыхательных путей.

Другие эффекты:
� суперинфекция.

Передозировка 
Не описана.

Взаимодействие 
Не известно.

Синонимы
Биопарокс (Франция)

Форма выпуска и состав
Табл., п.о., 250 мг 
Сусп. орал. 250 мг/5 мл
Пор. д/сусп. д/ин. 500 мг 
Крем 2% 
Мазь 2%
Гель 2% 
Глазные капли 1% 
Комбинированные лекарственные формы для
местного применения (крем с гидрокортизо�
ном, в 1 г 20 мг фузидиевой кислоты и 10 мг гид�
рокортизона натрия, тубы по 15 г; крем с бе�
таметазоном валериатом, в 1 г 20 мг фузидие�
вой кислоты и 1 мг бетаметазона валериата).

Особенность химической структуры
Тетрациклический тритерпеноид.

Механизм действия
Фузидиевая кислота ингибирует в микробной

клетке синтез белка на уровне рибосом, ЛС вза�

имодействует с так называемым фактором элон�

гации микробной клетки (фактор элонгации G, у

прокариот — белок тип 2), который необходим

для процесса транслокации на рибосоме при об�

разовании пептидных связей. Под действием

фузидиевой кислоты образуется комплекс фак�

тора элонгации с органическими фосфатами

клетки, нарушается функция фактора элонга�

ции, гидролиз гуанозинфосфатов и прекращает�

ся процесс удлинения пептидной связи и синтез

белка. Фузидиевая кислота не нарушает синтез

белка в клетках эукариотов, так как они имеют

другие типы факторов элонгации (тип 1 и Tu),

которые не чувствительны к действию фузидие�

вой кислоты. В высоких концентрациях фузиди�

евая кислота ингибирует так же процесс связы�

вания тРНК с донорским участком рибосом.

Фузидиевая кислота относится к ЛС с бакте�

риостатическим типом действия, в высоких до�

зах в отношении наиболее чувствительных мик�

роорганизмов проявляет бактерицидный эф�

фект. Бактерицидные концентрации в 8—32 ра�

за превышают МПК.

В высоких концентрациях фузидиевая кис*
лота iinn  vviittrroo может подавлять репликацию не*
которых вирусов, что может быть связано с ци*
тотоксическим действием этих концентраций.
Резистентность.
К фузидиевой кислоте может развиваться рези�

стентность у клинических штаммов бактерий.

Резистентность возникает: 1) в результате изме�

нения структуры фактора элогации, как следст�

вие хромосомных мутаций гена, кодирующего

фактор, этот механизм описан для стафилокок�

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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ков и грамотрицательных бактерий; 2) как след�

ствие снижения проницаемости клеточной стен�

ки бактерий, описан для стафилококков, в том

числе для полирезистентных штаммов; 3) в ре�

зультате ферментативной инактивации фузиди�

евой кислоты некоторыми типами хлорамфени�

колацетилтранфераз или ферментом эстеразой. 

Резистентность бактерий к фузидиевой кис�

лоте развивается достаточно редко и медленно

и, несмотря на длительное использование ЛС, не

имеет клинического значения. Среди чувстви�

тельных и устойчивых к метициллину стафило�

кокков, штаммы, резистентные к фузидиевой

кислоте, регистрируются в различных странах в

пределах 1—6%. В России, как правило, выделя�

ются чувствительные штаммы. Высокая чувст�

вительность полирезистентных штаммов стафи�

лококков к фузидиевой кислоте является важ�

ным для клиники свойством. Даже при доста�

точно широком применении ЛС системно и мест�

но частота выделения резистентных штаммов к

фузидиевой кислоте практически не увеличива�

ется. При лечении тяжелых инфекций и необхо�

димости длительных курсов фузидиевой кисло�

ты ее применение рекомендуется в комбинации с

ЛС, также активными в отношении возбудителя

инфекции, что еще больше снижает риск воз�

никновения резистентных штаммов к ЛС.

Основные эффекты
Фузидиевая кислота — антибиотик класса фу�

зидинов продуцируется грибом F. coccineum,

впервые выделен в 1960 г., предложен для кли�

ники в 1962 г.; среди антибиотиков класса фузи�

динов (в том числе и синтезированные структур�

ные аналоги фузидиевой кислоты) является

единственным ЛС, применяющимся в медицин�

ской практике. В некоторых лекарственных

формах применяется в виде натриевой соли или

диэтаноламиновой соли. За последние годы при�

обретает основное значение в терапии инфекций

стафилококковой этиологии, так как эффектив�

на в отношении большинства полирезистентных

штаммов золотистого и эпидермального стафи�

лококков.

Фармакокинетика 
Фузидиевая кислота хорошо и быстро всасыва*
ется при приеме внутрь. Биодоступность ЛС в

виде натриевой соли в таблетках, покрытых обо�

лочкой, составляет 90% и более, при приеме сус�

пензии, для приготовления которой использует�

ся фузидиевая кислота, биодоступность несколь�

ко менее 90%. При одновременном приеме с пи�

щей всасываемость замедляется, однако на сте�

пень биодоступности это не влияет. Максималь�

ная концентрация после приема внутрь 500 мг

ЛС достигается через 2—4 ч и составляет в сред�

нем у взрослых 26 мг/л (в диапазоне от 14,5 до 33

мг/л), после в/в введения эти концентрации со�

ставляли в среднем 35,8 мг/л (в диапазоне от 23

до 52 мг/л). Через 8—12 ч концентрации в плазме

крови находятся на уровне 8—16 мг/мл, что су�

щественно превышает величины МПК для чув�

ствительных штаммов. Фузидиевая кислота в

высокой степени связывается белками плазмы

(более 90%). ЛС при системном применении хоро�

шо (от 30 до 70% от сывороточных концентраций)

проникает в ряд тканей и жидкостей организма:

в гнойное отделяемое, в синовиальную жидкость,

в костную ткань, в подкожно�жировую клетчат�

ку, в бронхолегочную ткань, в миокард. Концент�

рации, превышающие сывороточные, создаются

на ожоговых поверхностях. В мокроте фузидие�

вая кислота определяется только в концентра�

ции 6—8% от сывороточной. ЛС плохо проникает

через неповрежденные мозговые оболочки, при

менингитах может определяться в терапевтичес�

ких концентрациях в СМЖ; при воспалительных

процессах в ткани мозга преодолевает гемато�

мозговой барьер и в терапевтических концентра�

циях определяется в ткани абсцесса мозга. Фузи�

диевая кислота проходит плацентарный барьер,

проникает в грудное молоко.

Период полувыведения ЛС из крови состав�

ляет 9—14 ч, при повторных введениях каждые

8 ч возможен кумулятивный эффект с повыше�

нием концентрации в крови до 100 мг/л.

Фузидиевая кислота при применении местно

(наружно) в виде мази или крема всасывается

через неповрежденную кожу в пределах 0,18—

2,3% от дозы, воспалительные процессы и трав�

матические поражения кожи значительно повы�

шают всасываемость. При применении в виде

глазных капель (инстилляции в конъюнктиваль�

ную полость) ЛС проникает через роговицу,

обеспечивая в передней камере глаза терапев�

тические концентрации.

Фузидиевая кислота биотрансформируется
в печени с образованием семи метаболитов, из

которых четыре (идентифицированные соеди�

нения) также обладают антимикробной актив�

ностью, в том числе и в отношении стафило�

кокков, но уступают по степени активности не�

измененной фузидиевой кислоте. Исходное ЛС

и метаболиты выводятся в основном с желчью;

с фекалиями неизмененное ЛС выводится в

пределах 2% от дозы, с мочой — менее 0,5%.

В моче концентрация фузидиевой кислоты при

применении терапевтических доз не превыша�

ет 1 мг/л. 

При нарушении функции печени и при холес�

тазе выведение ЛС замедляется. Нарушение

функции почек не влияет на выведение фузиди�

евой кислоты.

На выведение фузидиевой кислоты может

влиять снижение концентрации альбуминов в

плазме крови, соответственно снижается про�

цент связанного с белком ЛС, повышается кон�

центрация свободной фузидиевой кислоты в

плазме и повышается выведение ЛС (повышает�

ся общий клиренс).

Фузидиевая кислота
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Показания 
� Инфекции, вызванные чувствительными к ЛС

микроорганизмами, в первую очередь стафи�

лококками.
� С целью системного действия (внутрь или в/в):

— остеомиелит (острый и хронический), сеп�

тический артрит; 

— стафилококковый сепсис; 

— инфекции кожи и мягких тканей; 

— инфекция у пациентов с муковисцидозом. 
� Для местного (наружного) применения:

— импетиго, карбункул, фурункул, инфици�

рованные раны; 

— гидроаденит, фолликулит; 

— паранохии, сикоз бороды; 

— эритразма;

— обыкновенные угри; 

— вторично инфицированный атопический

дерматит (как правило сопровождается

стафилококковой колонизацией кожи); 

— бактериальные инфекции глаза — конъ�

юнктивит, блефарит, ячмень, дакриоцис�

тит, кератит, послеоперационные инфек�

ции в связи с удалением инородних тел из

конъюнктивы и роговицы. 

Способ применения и дозы
Внутрь: взрослым и детям старше 12 лет при тя�

желых формах инфекции в таблетках по 500 мг

3 р/сут с интервалом 8 ч, при легких локализо�

ванных формах инфекции кожи и мягких тканей

— по 250 мг 2 р/сут; суспензию взрослым и детям

старше 12 лет по 15 мл 3 р/сут, детям 5—12 лет —

по 10 мл 3 р/сут, детям 1—5 лет — по 5 мл 3 р/сут.

В/в, инфузионно, капельно: взрослым по

500 мг 3 р/сут, детям — из расчета 20 мг/кг мас�

сы тела в сутки в три введения, длительность

инфузии не менее 2 ч.

Приготовление инфузионных растворов:
500 мг порошка фузидиевой кислоты (натрие�

вой или диэтаноламиновой соли) предвари�

тельно растворяют в 10 мл прилагаемого в упа�

ковке буферного раствора; этот раствор вво�

дить в/в нельзя, его необходимо дополнитель�

но развести в 250—500 мл раствора натрия

хлорида для инъекций или в 5% растворе декс�

трозы для инъекций и только после дополни�

тельного разведения вводить в/в капельно. 

Местно: 
� в офтальмологии: глазные капли закапывают

в каждый глаз по 1 капле 2 раза в день, после

достижения клинического эффекта продол�

жать инстилляции ЛС в конъюнктивальный

мешок еще 2 дня.
� в дерматологической и хирургической прак�

тике: мази, крем, гель наносят на кожу или ра�

невую поверхность тонким слоем 2 р/сут, про�

питанную препаратом марлевую повязку на�

кладывают 1 р/сут. Мазевые формы без гор�

мональных ЛС по показаниям и хорошей пере�

носимости можно применять до 4 р/сут. 

Максимальная суточная доза для взрослых:

в/в 2 г, внутрь 3 г в 3 введения или в 3 приема. 

Средняя суточная доза для взрослых: внутрь

1,5 г.

Противопоказания 
Для ЛС фузидиевой кислоты: 
� гиперчувствительность к фузидиевой кислоте

и к вспомогательным компонентам в лекарст�

венной форме; 
� облитерирующие заболевания сосудов (для

в/в введения). 

Для лекарственных форм фузидиевой кислоты
с гормональными ЛС: 
� первичные бактериальные, микотические или

вирусные поражения кожи; 
� периоральный дерматит;
� туберкулез кожи;
� кожные проявления сифилиса; 
� розовые угри;
� повышенная чувствительность к компонентам

лекарственной формы. 

Предостережения, контроль терапии
� Аллергия: перекрестная на все ЛС фузидие�

вой кислоты.
� Нарушения функции печени: не рекомендуется

применять фузидиевую кислоту у пациентов с

заболеваниями печени (острый гепатит, хро�

ническая/тяжелая печеночная недостаточность). 
� Беременность: ЛС не обладает тератогенным и

эмбриотоксическим действием. Не следует на�

значать фузидиевую кислоту в III триместе

беременности из�за риска развития ядерной

желтухи у новорожденных в связи с высокой

степенью связывания ЛС с белками плазмы.
� Период грудного вскармливания: фузидиевая

кислота проникает в грудное молоко в низких

концентрациях. ЛС интенсивно связывается

белками плазмы. Следует учитывать риск раз�

вития ядерной желтухи у недоношенных, но�

ворожденных и детей первого месяца жизни. В

период грудного вскармливания назначать ЛС

с целью системного действия по показаниям

только при отсутствии альтернативы. Абсо�

лютных противопоказаний к применению в пе�

риод грудного вскармливания нет.
� Педиатрия: не применять у недоношенных, у

новорожденных и у детей первого месяца жиз�

ни в связи с риском развития ядерной желту�

хи и у детей с желтухой и ацидозом. 

При облитерирующих заболеваниях сосудов

в/в введение растворов фузидиевой кислоты

противопоказано. 

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� тяжесть в эпигастральной области;
� боль в животе;
� диарея;

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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� рвота;
� повышение активности “печеночных” ферментов;
� повышение уровня билирубина в крови;
� холестаз;
� желтуха;
� в ряде случаев отмечается транзиторная жел�

туха после в/в введения высоких доз фузиди�

евой кислоты.

Аллергические реакции:
� кожная сыпь;
� эозинофилия.

Другие эффекты (редко):
� гранулоцитопения и тромбоцитопения (как

правило транзиторные, проходят после отме�

ны ЛС);
� после в/в введения — спазм венозных сосудов,

тромбофлебит;
� при в/в и п/к введения возможно развитие не�

крозов.

Передозировка 
Симптомы: специфических симптомов нет, рез�

ко выраженные возможные нежелательные

реакции, в том числе редкие.

Лечение: симптоматическое, реанимационные

мероприятия, диализ неэффективен.

Взаимодействие

ЛС и группы Результат 

Антациды Замедление всасывания

Холестирамин Снижение концентрации 
фузидиевой кислоты 
в крови

Канамицин Несовместимость 
с растворами, 
содержащими 
фузидиевую 
кислоту

ЛС и группы Результат 

Гентамицин Несовместимость 
с растворами, 
содержащими фузидиевую 
кислоту

Ванкомицин Несовместимость 
с растворами, 
содержащими фузидиевую 
кислоту

Цефалоридин Несовместимость 
с растворами, содержащими
фузидиевую кислоту

Карбенициллин Несовместимость 
с растворами, 
содержащими фузидиевую 
кислоту

Растворы аминокислот, Несовместимость с
кровезамещающих и растворами, содержащими
кальцийсодержащих ЛС фузидиевую кислоту

Рифампицин Возможен антагонизм 
в отношении ряда 
штаммов или отсутствие 
взаимодействия

Некоторые бета�лактамы Возможен антагонизм 
в отношении ряда 
штаммов или отсутствие 
взаимодействия

Гликопептиды Антагонизм

Фторхинолоны Антагонистический эффект

При рН ниже 7,4 в инфузионных растворах

возможно выпадение фузидиевой кислоты в оса�

док. 

Взаимодействию фузидиевой кислоты с раз�

личными антимикробными ЛС изучено недоста�

точно и данные неоднозначны. 

Синонимы
Фузидин (Россия)
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Форма выпуска
Капс. 250 мг № 6

Основные эффекты
Антибиотик широкого спектра действия. Явля�

ется представителем подгруппы макролидных

антибиотиков — азалидов. При создании в очаге

воспаления высоких концентраций оказывает

бактерицидное действие.

К Хемомицину чувствительны грамположи�

тельные кокки: Streptococcus pneumoniae, St. pyo�
genes, St. agalactiae, стрептококки групп CF и G,
Staphylococcus aureus, St. viridans; грамотрица�

тельные бактерии: Haemophilus influenzae,
Moraxella catarrhalis, Bordetella pertussis, B. parap�
ertussis, Legionella pneumophila, H. ducreyi,
Campylobacter jejuni, Neisseria gonorrhoeae и
Gardnerella vaginalis; некоторые анаэробные мик�

роорганизмы: Bacteroides bivius, Clostridium per�
fringens, Peptostreptococcus spp; а также Chlamydia
trachomatis, Mycoplasma pneumoniae, Ureaplasma
urealyticum, Treponema pallidum, Borrelia burgdor�
feri. Хемомицин не активен в отношении грамполо�

жительных бактерий, устойчивых к эритромицину.

Фармакокинетика 
Всасывание.
Хемомицин быстро всасывается из ЖКТ, что

обусловлено его устойчивостью в кислой среде и

липофильностью. После приема внутрь 500 мг

Хемомицина максимальная концентрация азит�

ромицина в плазме крови достигается через

2,5—2,96 ч и составляет 0,4 мг/л. Биодоступ�

ность составляет 37 %.

Распределение.
Хемомицин хорошо проникает в дыхательные пу�

ти, органы и ткани урогенитального тракта, в ко�

жу и мягкие ткани. Высокая концентрация в тка�

нях (в 10—50 раз выше, чем в плазме крови) и

длительный период полувыведения обусловлены

низким связыванием азитромицина с белками

плазмы крови, а также его способностью прони�

кать в эукариотические клетки и концентриро�

ваться в среде с низким рН, окружающей лизосо�

мы. Это в свою очередь определяет большой ка�

жущийся объем распределения (31,1 л/кг) и высо�

кий плазменный клиренс. Способность азитроми�

цина накапливаться преимущественно в лизосо�

мах особенно важна для элиминации внутрикле�

точных возбудителей. Доказано, что фагоциты до�

ставляют азитромицин в места локализации ин�

фекции, где он высвобождается в процессе фаго�

цитоза. Концентрация азитромицина в очагах ин�

фекции достоверно выше, чем в здоровых тканях

(в среднем на 24—34%) и коррелирует со степенью

воспалительного отека. Несмотря на высокую кон�

центрацию в фагоцитах, азитромицин не оказыва�

ет существенного влияния на их функцию. 

Хемомицин сохраняется в бактерицидных

концентрациях в очаге воспаления в течение 5—

7 дней после приема последней дозы, что позво�

лило разработать короткие курсы лечения.

Выведение.
Выведение Хемомицина из плазмы крови прохо�

дит в 2 этапа: период полувыведения составляет

14—20 ч в интервале от 8 до 24 ч после приема

препарата и 41 ч — в интервале от 24 до 72 ч, что

позволяет применять препарат 1 р/сут.

Показания
Инфекционно�воспалительные заболевания,

вызванные чувствительными к препарату мик�

роорганизмами.
� Инфекции верхних отделов дыхательных пу�

тей и ЛОР�органов (ангина, синусит, тонзил�

лит, средний отит).
� Скарлатина.
� Инфекции нижних отделов дыхательных пу�

тей (бактериальные и атипичные пневмонии,

бронхит).
� Инфекции урогенитальной системы (неослож�

ненный уретрит и/или цервицит).
� Инфекции кожи и мягких тканей (рожа, импе�

тиго, вторично инфицированные дерматозы).
� Болезнь Лайма (боррелиоз), для лечения

начальной стадии (erythema migrans).
� Заболевание желудка и двенадцатиперстной

кишки, ассоциированные с Helicobacter рylori. 

Способ применения и дозы
Хемомицин следует обязательно принимать за 1 ч

до еды или через 2 ч после еды. Препарат прини�

мают 1 р/сут.

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Азитромицин (Azitromycin)
Макролиды
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При инфекции верхних и нижних отделов
дыхательных путей, инфекциях кожи и мягких

тканей назначают по 500 мг/сут в течение 3 дней

(курсовая доза — 1,5 г).

При неосложненном уретрите и/или цер*
виците назначают однократно 1 г (4 капс. по

250 мг).

При болезни Лайма (боррелиозе) для лечения

начальной стадии (erythema migrans) на�

значают по 1 г (4 капс. по 250 мг) в 1�й день и по

500 мг ежедневно со 2�го по 5�й день (курсовая

доза — 3 г).

При заболеваниях желудка и двенадцатиперст*
ной кишки, ассоциированных с HHeelliiccoobbaacctteerr  ppyylloorrii,
назначают по 1 г/сут (4 капс. по 250 мг) в течение

3 дней в составе комбинированной терапии.

В случае пропуска приема 1 дозы препарата

пропущенную дозу следует принять как можно

раньше, а последующие — с перерывом в 24 ч.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к антибиоти�

кам группы макролидов.
� При беременности препарат следует на�

значать в том случае, когда потенциальная

польза для матери превышает возможный

риск для плода. Кормление грудью на время

лечения препаратом следует приостановить.

Побочные эффекты
Со стороны ЖКТ: 
� возможны тошнота, диарея, боль в животе; 
� редко — рвота, метеоризм, транзиторное повы�

шение активности “печеночных” ферментов.

Со стороны кожных покровов: 
� в отдельных случаях — сыпь.

Взаимодействие
Антацидные средства замедляют всасывание

Хемомицина. Рекомендуется соблюдать пере�

рыв по меньшей мере в 2 ч между приемами Хе�

момицина и антацидных препаратов.

В отличие от большинства макролидов, Хемо�

мицин не связывается с ферментами комплекса

цитохрома Р450, вследствие чего не проявляет

реакции лекарственного взаимодействия с пре�

паратами, метаболизирующимися по этому пути

(теофиллин, терфенадин, варфарин, карбамазе�

пин, фенитоин, триазолам, дигоксин, эрготамин,

циклоспорин и др.).

Регистрационное удостоверение: 
П № 013856/01*2002 от 25.03.2002
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Форма выпуска
Пор. д/ин. 0,5 г; 1 г; 2 г

Фармакокинетика
После в/м введения в дозе 0,5 и 1 г максималь�

ные концентрации в крови составляют 35—

70 мг/л, после в/в введения 1 г — 180—200 мг/л.

T1/2 в крови составляет около 2 ч. Примерно на

80% связывается с белками плазмы. Выводится
в основном с мочой в неизмененном виде. Не под�

вергается метаболизму. 

Показания
� Внебольничные инфекции кожи и мягких тка�

ней.
� Острый мастит.
� Острый остеомиелит.
� Нетяжелые послеоперационные раневые ин�

фекции (в комбинации с аминогликозидами).
� Стафилококковые инфекции, вызванные чув�

ствительными к оксациллину штаммами.
� Предоперационная профилактика в хирургии.

Способ применения и дозы
В/в или в/м.
У детей: 25—100 мг/кг/сут в 2 введения.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к бета�лактамам.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при почечной недостаточности;
� заболеваниях кишечника — колите (в анамне�

зе).

Побочные эффекты
Аллергические реакции немедленного типа:
� анафилактический шок;
� ангионевротический отек;
� бронхоспазм.

Отсроченные аллергические реакции:
� крапивница;
� кожный зуд;

� эритема;
� эозинофилия;
� артралгии;
� васкулит.

Местные реакции:
� боль при в/м введении;
� флебиты при в/в введении.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение.

Со стороны органов пищеварения:
� транзиторное повышение АСТ, АЛТ, ще�

лочной фосфатазы;
� тошнота;
� рвота;
� диарея.

Со стороны системы кроветворения (редко):
� тромбоцитопения;
� эозинофилия.

Передозировка
Симптомы: головокружение, тошнота, рвота,

судороги, нарушение сознания.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая тера�

пия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антикоагулянты Усиление антикоагулянтного
непрямого действия действия

"Петлевые диуретики" Блокада канальцевой 
секреции при 
одновременном 
применении цефазолина и 
"петлевых диуретиков"

ЛС, блокирующие Повышение риска развития
канальцевую секрецию токсических реакций

Синонимы
Вулмизолин (Словакия), Золин (Индия), Золфин

(Индия), Интразолин (Испания), Ифизол (Ин�

дия), Кефзол (Индия, Италия), Лизолин (Индия),

Нацеф (Россия), Оризолин (Индия), Рефлин

(Индия), Тотацеф (Италия), Цезолин (Индия),

Цефазолин (Болгария, Австрия, Индия), Цефа�

золин Ватхэм (Россия), Цефазолин Никомед

(Австрия), Цефазолин�КМП (Украина), Цефа�

золин�Тева (Израиль), Цефамезин (Словения,

Турция), Цефезол (Россия), Цефзолин (Индия)

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Цефазолин  
(Cefazolin)

Цефалоспорины (Антимикробные ЛС)
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Форма выпуска
Капс. 0,25 г; 0,5 г
Табл., п.о., ретард 0,375 г
Пор. лиоф. д/сусп. орал. 0,125 г/5 мл; 0,25 г/5 мл
Гран. д/сусп. орал. 0,125 г/5 мл; 0,25 г/5 мл;
0,375 г

Фармакокинетика
После приема внутрь всасывается быстро и

практически полностью. Биодоступность — 95%.

Максимальные концентрации в крови после од�

нократного приема капсул или суспензии в дозе

250, 500 и 1000 мг достигается через 0,5—1 ч и со�

ставляют — 7, 13 и 23 мг/л соответственно. T1/2 в

крови — 0,8 ч. Связывается с белками плазмы на

25%. Объем распределения — 0,35 л/кг.

Не метаболизирует в организме. Выводится
почками (60—85% в неизмененном виде). T1/2 у па�

циентов с нарушением функции почек — 2,3—2,8 ч.

Показания
� Бактериальные инфекции верхних и нижних

дыхательных путей (пневмония, острый сред�

ний отит).
� Острый гнойный артрит, остеомиелит.
� Инфекции мочевыводящих путей.
� Неосложненные инфекции кожи и мягких тка�

ней.

Способ применения и дозы
Внутрь. Таблетки ретард необходимо принимать

вместе с пищей или в течение 1 ч после еды. Ма�

леньким детям желательно назначать в виде су�

спензии.

Продолжительность курса лечения при бакте�

риальных инфекциях, вызванных чувствитель�

ными микроорганизмами, составляет 7—10 дней.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к бета�лактамным ан�

тибиотикам.

Предостережения, контроль терапии
Во время лечения следует:
� учитывать возможное получение положитель�

ных прямой и непрямой проб Кумбса, ложно�

положительной реакции мочи при определе�

нии глюкозы.

С осторожностью назначать:
� при почечной недостаточности;
� при лейкопении;
� при геморрагическом синдроме;
� при беременности;
� при кормлении грудью;
� в грудном возрасте (до 1 мес).

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� кожная сыпь, зуд, зуд в области половых орга�

нов, крапивница, эозинофилия, артралгия,

одышка, ангионевротический отек, конъюнк�

тивит, синкопальные состояния, синдром Сти�

венса—Джонсона, токсический эпидермаль�

ный некролиз, анафилаксия.

Со стороны органов пищеварения:
� анорексия, запор, диспепсия (диарея, тошнота,

рвота), псевдомембранозный колит, абдоми�

нальные боли, гепатит, холестатическая жел�

туха.

Со стороны ЦНС (редко):
� возбуждение, тревожность, бессонница, голо�

вокружение, парастезии, двигательное воз�

буждение, спутанность сознания, галлюцина�

ции, астения.

Со стороны мочеполовой системы:
� нарушение функции почек, интерстициаль�

ный нефрит, дизурия, никтурия, вагинит.

Со стороны системы кроветворения:
� гипопластическая анемия, лейкопения, нейт�

ропения, агранулоцитоз, тромбоцитопения, ге�

молитическая анемия, кровотечения.

Другие эффекты:
� гиперазотемия, повышение содержания

мочевины, гиперкреатининемия, повышение

активности “печеночных” трансаминаз, гипер�

билирубинемия, кандидомикоз, суперинфек�

ция, потливость.

Передозировка
Симптомы: тошнота, рвота, диарея.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая терапия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антациды, содержащие Замедление всасывания 
магния или алюминия таблеток ретард
гидроксид

Антикоагулянты Усиление антикоагулянтного
непрямого действия действия

Блокаторы канальцевой Увеличение концентраций
секреции ЛС в плазме, усиление 

нефротоксического 
эффекта

"Петлевые диуретики" Блокада канальцевой 
секреции при 
одновременном 
применении цефаклора и 
"петлевых диуретиков"

Тетрациклины Ослабление 
антимикробного эффекта

Фенилбутазон Усиление 
нефротоксического 
действия

Хлорамфеникол Ослабление 
антимикробного эффекта

Цефаклор
(Cefaclor)

Цефалоспорины (Антимикробные ЛС)
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Синонимы
Альфацет (Югославия), Верцеф (Индия), Цек�

лор (Италия), Цеклор Стада Международный

(Германия)

Форма выпуска
Табл. 250 мг; 500 мг; 1 г
Капс. 250 мг; 500 мг
Пор. д/сусп. орал. 125 мг/5 мл; 250 мг/5 мл

Фармакокинетика
После приема внутрь в дозе 500 мг и 1 г макси�

мальные концентрации в крови составляют 9 и

17 мг/л. Абсолютная биодоступность — 90% и не

зависит от пищи. Связь с белками плазмы около

20%. T1/2 — 0,8 ч. Не метаболизирует в организ�

ме. Около 80% ЛС выводится с мочой в неизме�

ненном виде. 

Показания 
� Стрептококковый тонзиллит (ангина).
� Нетяжелые внебольничные инфекции кожи и

мягких тканей.
� Острый артрит.
� Нетяжелые стафилококковые инфекции.

Способ применения и дозы
Внутрь 0,5—1 г 4 р/сут.

У детей 30—60 мг/кг/сут в 3—4 приема.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к бета�лактамам.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при почечной недостаточности;
� при псевдомембранозном колите (в анамнезе);
� в грудном возрасте (до 6 мес);
� при беременности;
� при кормлении грудью.

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� анафилактический шок;
� ангионевротический отек;
� бронхоспазм;
� крапивница;
� кожный зуд;
� эритема;
� эозинофилия;
� артралгии;
� васкулит.

Местные реакции:

� боль при в/м введении;
� флебиты при в/в введении.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение.

Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� диарея;
� транзиторное повышение АСТ, АЛТ, ще�

лочной фосфатазы.

Со стороны системы кроветворения (редко):
� тромбоцитопения;
� эозинофилия.

Передозировка
Симптомы: головокружение, тошнота, рвота.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая терапия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антикоагулянты Усиление антикоагулянтного
непрямого действия действия

Индометацин, Замедление 
салицилаты экскреции цефалексина

Синонимы
Оспексин (Австрия), Палитрекс (Австрия), Спо�

ридекс (Индия), Цефаклен (Словакия), Цефа�

лексин АКОС (Россия), Цефалексин�Тева (Из�

раиль)

Форма выпуска
Пор. д/ин. 0,5 г; 1 г; 2 г

Фармакокинетика
После в/в введения в дозе 1 г максимальные

концентрации в крови составляют 75 мг/л, после

в/в введения 2 г — 190 мг/л. T1/2 в крови — 2 ч.

Примерно на 20% связывается с белками плаз�

мы. Проникает через ГЭБ при менингите. 75—

90% введенной дозы выводится с мочой в неиз�

мененном виде.

Показания 
� Госпитальные инфекции (пневмония, в том

числе у пациентов на ИВЛ; инфекции мочевы�

водящих путей; интраабдоминальные и гине�

кологические инфекции (в сочетании с метро�

нидазолом); послеоперационные раневые ин�

фекции; сепсис.

Цефалексин
(Cefalexin)

Цефалоспорины (Антимикробные ЛС)

Цефепим
(Cefepime)

Цефалоспорины (Антимикробные ЛС)
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� Инфекции на фоне нейтропении.
� Инфекции, вызванные P. aeruginosa.
� Инфекции, вызванные резистентными к цефа�

лоспоринам III поколения энтеробактериями.

Способ применения и дозы
В/в в дозе 1—2 г 2 р/сут, при нейтропении — 2 г

3 р/сут.

У детей — 50 мг/кг/сут 2 введения.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к бета�лактамам.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при беременности;
� при кормлении грудью;
� в период недоношенности;
� при гипербилирубинемии (у новорожденных);
� при колите (в анамнезе).

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� анафилактический шок;
� ангионевротический отек;
� бронхоспазм;
� крапивница;
� кожный зуд;
� эритема;
� эозинофилия;
� артралгии;
� васкулит.

Местные реакции:
� боль при в/м введении, флебиты при в/в вве�

дении.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение.

Со стороны пищеварительной системы:
� транзиторное повышение АСТ, АЛТ, ще�

лочной фосфатазы;
� тошнота;
� рвота;
� диарея;

Со стороны системы кроветворения (редко):
� тромбоцитопения;
� эозинофилия.

Суперинфекции:
� вагинальный кандидоз, кандидоз полости рта,

колит, вызванный C. difficile.

Передозировка
Симптомы: головокружение, тошнота, рвота.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая тера�

пия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Аминогликозиды Фармацевтическая 
несовместимость

Группы и ЛС Результат

ЛС, блокирущие Повышение концентрации 
канальцевую секрецию цефепима в сыворотке, 

удлинение T1/2 и усиление 
его нефротоксичности 
(повышается риск 
развития нефронекроза)

Антикоагулянты Повышение эффективности 
непрямого действия непрямых антикоагулянтов 

за счет подавления 
кишечной микрофлоры 
(снижает протромбиновый 
индекс)

Блокаторы Уменьшение
Н2�гистаминовых биодоступности
рецепторов вследствие изменения 

внутрижелудочного рН

НПВС Замедление экскреции 
цефепима и повышение 
риска развития 
кровотечения

Гепарин, другие Фармацевтически 
антимикробные ЛС несовместим

Синонимы
Максипим (Италия)

Форма выпуска
Табл. 400 мг
Пор. д/сусп. орал. 100 мг/5 мл

Фармакокинетика
После приема внутрь в дозе 400 мг максималь�

ные концентрации в крови достигаются через

3—4 ч и составляют в среднем 3,6 мг/л. Абсо�

лютная биодоступность — 50%. Пища сущест�

венно не влияет на степень всасывания цефик�

сима. Препарат на 65% связывается с белками

плазмы. T1/2 в крови — 3—4 ч. За 24 ч с мочой

выводится 20—30% принятой дозы ЛС.

Показания
� Внебольничные респираторные инфекции

(обострение хронического бронхита, пневмо�

ния, острый средний отит, синусит).
� Инфекции мочевыводящих путей (внеболь�

ничные и госпитальные) — пиелонефрит, ост�

рый и рецидивирующий цистит.
� Кишечные инфекции (особенно у детей) — ши�

геллезы, сальмонеллезы, диарея путешест�

венников.
� Острая гонорея.

Цефиксим
(Cefixime)

Цефалоспорины (Антимикробные ЛС)
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Способ применения и дозы
Внутрь в дозе 400 мг 1 р/сут. 

У детей — 8 мг/кг/сут 1 прием.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к бета�лактамам.

Побочные эффекты
Местные реакции:
� боль при в/м введении;
� флебиты при в/в введении;

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение.

Со стороны органов пищеварения:
� транзиторное повышение АСТ, АЛТ, ще�

лочной фосфатазы;
� тошнота;
� рвота;
� диарея.

Со стороны системы кроветворения (редко):
� тромбоцитопения;
� эозинофилия.

Суперинфекции:
� вагинальный кандидоз, кандидоз полости рта,

колит, вызванный C. difficile.

Передозировка
Симптомы: головокружение, тошнота, рвота.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая терапия.

Синонимы
Супракс (Иордания), Супракс (Венгрия), Цеф�

спан (Япония)

Форма выпуска
Пор. д/ин. 250 мг; 500 мг; 1г; 2 г

Фармакокинетика
После в/м введения в дозе 500 мг максимальные

концентрации в крови составляют 25 мг/л, после

в/в введения 1 г — 125 мг/л, после 2 г — 260 мг/л.

T1/2 в крови — 1,9—2,5 ч. В крови на 80—90% связы�

вается с белками плазмы. Не проникает через ГЭБ.

Высокие концентрации достигаются в желче, ки�

шечнике, брюшной полости. Биотрансформируется
в печени. Особенностью фармакокинетики являет�

ся преимущественно билиарная экскреция ЛС.

Показания 
� Инфекции, вызванные P. aeruginosa.
� Инфекции в отделениях реанимации и интен�

сивной терапии (пневмония, сепсис).

� Интраабдоминальные инфекции (в комбина�

ции с линкозамидами или метронидазолом).
� Инфекции печени и желчевыводящих путей.
� Инфекции на фоне нейтропении.

Способ применения и дозы
В/в или в/м в дозе 1—2 г 2 р/сут.

У детей — 50—100 мг/кг/сут 2—3 введения.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к бета�лактамам.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при почечно�печеночной недостаточности;
� при беременности;
� при кормлении грудью.

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� анафилактический шок;
� ангионевротический отек;
� бронхоспазм;
� крапивница;
� кожный зуд;
� эритема;
� эозинофилия;
� артралгии;
� васкулит.

Местные реакции:
� боль при в/м введении;
� флебиты при в/в введении.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение.

Со стороны пищеварительной системы:
� транзиторное повышение АСТ, АЛТ, ще�

лочной фосфатазы;
� тошнота;
� рвота;
� диарея.

Со стороны системы кроветворения (редко):
� тромбоцитопения, эозинофилия.

Суперинфекции:
� вагинальный кандидоз, кандидоз полости рта,

колит, вызванный C. difficile.

Передозировка
Симптомы: головокружение, тошнота, рвота.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая терапия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Аминогликозиды Фармацевтически 
несовместим с 
аминогликозидами 
(при необходимости 
проведения 
комбинированной терапии 
цефоперазоны и 
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Цефоперазон
(Cefoperazone)

Цефалоспорины (Антимикробные ЛС)
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Группы и ЛС Результат

аминогликозидом 
назначают в виде 
последовательного 
дробного в/в введения с 
использованием двух 
отдельных в/в катетеров)

Пероральные Повышение риска 
антикоагулянты возникновения 

гипопротромбинемии, 
кровотечения

Тромболитики Повышение риска 
возникновения 
гипопротромбинемии, 
кровотечения

Гепарин Повышение риска 
возникновения 
гипопротромбинемии, 
кровотечения

Этанол Развитие 
дисульфирамоподобных 
реакций

Синонимы
Дардум (Италия), Медоцеф (Кипр), Цефобид

(Италия), Цефоперабол (Россия)

Форма выпуска
Пор. д/ин. 2 г (цефоперазон:сульбактам 1:1)

Фармакокинетика
После в/м введения в дозе 500 мг максимальные

концентрации в крови составляют 25 мг/л, после

в/в введения 1 г — 125 мг/л, после в/в 2 г —

260 мг/л. Период полувыведения — 1,9—2,5 ч.

На 80—90% связывается с белками плазмы. Не

проникает через ГЭВ. Высокие концентрации

достигаются в желче, кишечнике, брюшной по�

лости. Биотрансформируется в печени. Особен�

ностью фармакокинетики является преимуще�

ственно билиарная экскреция ЛС.

Сульбактам не оказывает существенного вли�

яния на фармакокинетику цефоперазона.

Показания
� Госпитальные интраабдоминальные инфекции

(перитонит, внутрибрюшные абсцессы, инфи�

цированный панкреонекроз, инфекции печени

и желчевыводящих путей).
� Госпитальные инфекции малого таза.
� Инфекции в отделениях реанимации и интен�

сивной терапии.
� Госпитальный сепсис (кроме ангиогенного).

Способ применения и дозы
В/в в дозе 2—4 г 2 р/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к бета�лактамам.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при почечно�печеночной недостаточности;
� при беременности;
� при кормлении грудью.

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� анафилактический шок;
� ангионевротический отек;
� бронхоспазм;
� крапивница;
� кожный зуд;
� эритема;
� эозинофилия;
� артралгии;
� васкулит.

Местные реакции:
� боль при в/м введении;
� флебиты при в/в введении.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение.

Со стороны пищеварительной системы:
� транзиторное повышение АСТ, АЛТ, ще�

лочной фосфатазы;
� тошнота;
� рвота;
� диарея.

Со стороны системы кроветворения (редко):
� тромбоцитопения;
� эозинофилия.

Суперинфекции:
� вагинальный кандидоз, кандидоз полости рта,

колит, вызванный C. difficile.

Передозировка
Симптомы: головокружение, тошнота, рвота.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая терапия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Аминогликозиды Фармацевтически 
несовместим с 
аминогликозидами 
(при необходимости 
проведения 
комбинированной терапии 
цефоперазоны и 
аминогликозиды назначают 
в виде последовательного 
дробного в/в введения с 
использованием двух 
отдельных в/в катетеров)

Цефоперазон/Сульбактам
(Cefoperazone/Sulbactam)

Цефалоспорины (Антимикробные ЛС)
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Группы и ЛС Результат

Пероральные Повышение риска
антикоагулянты возникновения 

гипопротромбинемии, 
кровотечения

Тромболитики Повышение риска 
возникновения 
гипопротромбинемии, 
кровотечения

Гепарин Повышение риска 
возникновения 
гипопротромбинемии, 
кровотечения

Этанол Развитие 
дисульфирамоподобных 
реакций

Синонимы
Сульперазон (Турция)

Форма выпуска
Пор. д/ин. 250 мг; 500 мг; 1; 2 г

Фармакокинетика
После в/м введения в дозе 500 мг максимальные

концентрации в крови составляют 15,4 мг/л, по�

сле в/в введения 1 г — 40—80 мг/л. T1/2 в крови

— 1,1 ч. Примерно на 30—50% связывается с бел�

ками плазмы. Особенностью фармакокинетики

является метаболизм ЛС в печени с образовани�

ем метаболита, обладающего собственной анти�

микробной активностью и синергидным действи�

ем с цефотаксимом. Хорошо проникает через

ГЭБ при менингите. Примерно 50% введенной до�

зы выводится с мочой, остальная часть — мета�

болизирует и выводится с мочой и фекалиями.

Показания 
� Внебольничная пневмония тяжелого течения.
� Осложненные инфекции мочевыводящих путей.
� Внебольничные интраабдоминальные инфек�

ции (в сочетании с линкозамидами или метро�

нидазолом), нетяжелые госпитальные интра�

абдоминальные инфекции.
� Гнойный менингит.
� Острая гонорея.
� Генерализованный сальмонеллез.
� Послеоперационные инфекции кожи и мягких

тканей.

Способ применения и дозы
В/в или в/м. 

У детей — 50—100 мг/кг/сут в 3 введения,

при менингите — 200 мг/кг/сут в 4—6 введений.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к бета�лактамам.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� в период новорожденности;
� при кормлении грудью (в незначительных кон�

центрациях выделяется с молоком);
� при хронической почечной недостаточности.

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� анафилактический шок;
� ангионевротический отек;
� бронхоспазм;
� крапивница; 
� кожный зуд; 
� эритема;
� эозинофилия; 
� артралгии;
� васкулит.

Местные реакции:
� боль при в/м введении;
� флебиты при в/в введении.

Со стороны ЦНС:
� головная боль; 
� головокружение.

Со стороны пищеварительной системы:
� транзиторное повышение уровня АСТ, АЛТ,

щелочной фосфатазы;
� тошнота;
� рвота;
� диарея.

Со стороны системы кроветворения (редко):
� тромбоцитопения;
� эозинофилия.

Суперинфекции:
� вагинальный кандидоз, кандидоз полости рта,

колит, вызванный C. difficile.

Передозировка
Симптомы: головокружение, тошнота, рвота.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая тера�

пия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Аминогликозиды Фармацевтическая 
несовместимость

ЛС, блокирующие Увеличение плазменных 
канальцевую секрецию концентраций цефотаксима

НПВС Увеличение риска 
кровотечений при 
сочетании 
с антиагрегантами

Р�ры других Фармацевтически 
антибактериальных ЛС несовместим в одном 

шприце или капельнице

Цефотаксим
(Cefotaxime)

Цефалоспорины (Антимикробные ЛС)
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Синонимы
Дуатакс (Индия), Интратаксим (Испания), Кефо�

текс (Индия), Клафобрин (Россия), Клафоран

(Франция), Лифоран (Индия), Оритаксим (Ин�

дия), Талцеф (Индия), Тарцефоксим (Польша),

Тиротакс (Португалия), Цетакс (Индия), Цефабол

(Россия), Цефантрал (Индия), Цефосин (Россия),

Цефотаксим�КМП (Украина), Цефтакс (Индия)

Форма выпуска
Пор. д/ин. 250 мг; 500 мг; 1 г; 2 г

Фармакокинетика
После в/м введения в дозе 500 мг максимальные

концентрации в крови составляют 20 мг/л, после

в/в введения 1 г — 77 мг/л, после в/в 2 г —

185 мг/л. T1/2 в крови — 1,9 ч. Связывание с бел�

ками плазмы менее 10%. Хорошо проникает
через ГЭБ при менингите. 90% введенной дозы

ЛС выводится с мочой.

Показания 
� Инфекции, вызванные P. aeruginosa.
� Инфекции в отделениях реанимации и интен�

сивной терапии (пневмония, сепсис).
� Интраабдоминальные инфекции (в комбина�

ции с линкозамидами или метронидазолом).
� Инфекции на фоне нейтропении.
� Инфекции у пациентов с муковисцидозом.

Способ применения и дозы
В/в или в/м в дозе 1—2 г 3 р/сут.

У детей — 30—100 мг/кг/сут 2—3 введения.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к бета�лактамам.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при почечной недостаточности;
� при беременности (I триместр);
� в период новорожденности.

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� анафилактический шок;
� ангионевротический отек;
� бронхоспазм;
� крапивница;
� кожный зуд;
� эритема;
� эозинофилия;
� артралгии;

� васкулит.

Местные реакции:
� боль при в/м введении;
� флебиты при в/в введении.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение.

Со стороны пищеварительной системы:
� транзиторное повышение АСТ, АЛТ, ще�

лочной фосфатазы;
� тошнота;
� рвота;
� диарея.

Со стороны системы кроветворения (редко):
� тромбоцитопения;
� эозинофилия.

Суперинфекции:
� вагинальный кандидоз, кандидоз полости рта,

колит, вызванный C. difficile.

Передозировка
Симптомы: головокружение, тошнота, рвота.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая тера�

пия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Аминогликозиды Фармацевтическая 
несовместимость

Ванкомицин Фармацевтическая 
несовместимость

Гепарин Фармацевтическая 
несовместимость

Синонимы
Биотум (Польша), Вицеф (Россия), Кефадим

(Испания), Тизим (Индия), Фортазим (Индия),

Фортум (Италия), Цефтидин (Индия)

Форма выпуска
Капс. 200 мг; 400 мг
Пор. д/сусп. орал. 180 мг/5 мл

Фармакокинетика
После приема внутрь в дозе 200 мг максималь�

ные концентрации в крови достигаются через 3 ч

и составляют 9,3 мг/л. Абсолютная биодоступ�

ность — 80%. Пища снижает степень всасывания

цефтибутена. Cвязывается с белками плазмы на

65—77%. T1/2 в крови составляет 1,8—2 ч. Выво*
дится с мочой, 80% — в неизмененном виде.

Цефтибутен

803

Цефтазидим  
(Ceftazidime)

Цефалоспорины (Антимикробные ЛС)

Цефтибутен 
(Ceftibuten)

Цефалоспорины (Антимикробные ЛС)
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Показания 
� Инфекции мочевыводящих путей (внеболь�

ничные и госпитальные), пиелонефрит, острый

и рецидивирующий цистит.

Способ применения и дозы
Внутрь в дозе 400 мг 1 р/сут или 200 мг 2 р/сут. 

У детей — 9 мг/кг/сут в 1 прием.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к бета�лактамам.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при беременности;
� при кормлении грудью;
� при хроническом колите (в т.ч. в анамнезе).

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� анафилактический шок;
� ангионевротический отек;
� бронхоспазм;
� крапивница;
� кожный зуд;
� эритема;
� эозинофилия;
� артралгии;
� васкулит.

Местные реакции:
� боль при в/м введении;
� флебиты при в/в введении.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение.

Со стороны пищеварительной системы:
� транзиторное повышение АСТ, АЛТ, ще�

лочной фосфатазы;
� тошнота;
� рвота;
� диарея.

Со стороны системы кроветворения (редко):
� тромбоцитопения;
� эозинофилия.

Суперинфекции:
� вагинальный кандидоз, кандидоз полости рта,

колит, вызванный C. difficile.

Передозировка
Симптомы: головокружение, тошнота, рвота.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая тера�

пия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антагонисты Уменьшение
Н2�гистаминовых биодоступности вследствие
рецепторов изменения внутрижелу�

дочного рН

Группы и ЛС Результат
Аминогликозиды Блокирование секреции 

цефтибутена, повышение 
его концентрации 
в сыворотке, удлинение T1/2

Антикоагулянты Повышение эффективности 
непрямого действия непрямых антикоагулянтов 

за счет подавления 
кишечной микрофлоры 
(снижает протромбиновый 
индекс)

Синонимы
Цедекс (Италия)

Форма выпуска
Пор. д/ин. 250 мг; 500 мг; 1 г; 2 г

Фармакокинетика
После в/м введения в дозе 500 мг максимальные

концентрации в крови составляют 40—85 мг/л,

после в/в введения 1 г — 160 мг/л. T1/2 в крови

— 8 ч. Примерно на 85—95% связывается с бел�

ками плазмы. Не метаболизирует в организме.

Хорошо проникает через ГЭБ при менингите.

Имеет двойной путь элиминации — примерно

60% введенной дозы выводится с мочой в неиз�

мененном виде, 40% — с фекалиями. 

Показания 
� Внебольничная пневмония тяжелого течения.
� Осложненные инфекции мочевыводящих пу�

тей.
� Внебольничные интраабдоминальные инфек�

ции (в сочетании с линкозамидами или метро�

нидазолом), нетяжелые госпитальные интра�

абдоминальные инфекции.
� Гнойный менингит.
� Острая гонорея.
� Генерализованный сальмонеллез.
� Послеоперационные инфекции кожи и мягких

тканей.
� Острый средний отит.

Способ применения и дозы
В/в или в/м. 

Внебольничные инфекции:1 г 1 р/сут.

Госпитальные инфекции: 2 г 1 р/сут.

Менингит: 2 г 2 р/сут.

Острая гонорея: 250 мг (в/м) однократно.

У детей — 30—50 мг/кг/сут в 1 введение, при

тяжелых инфекциях — 80 мг/кг/сут, при ме�

нингите — 100 мг/кг/сут в 2 введения.

Цефтриаксон
(Ceftriaxone)

Цефалоспорины (Антимикробные ЛС)
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Противопоказания
� Гиперчувствительность к бета�лактамам.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� новорожденным до 7 дней;
� при гипербилирубинемии у новорожденных;
� недоношенным детям;
� при почечной/печеночной недостаточности;
� при неспецифическом язвенном колите, энте�

рите или колите, связанным с применением

антимикробных ЛС;
� при беременности;
� при кормлении грудью.

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� анафилактический шок;
� ангионевротический отек;
� бронхоспазм;
� крапивница; 
� кожный зуд; 
� эритема; 
� эозинофилия;
� артралгии;
� васкулит.

Местные реакции:
� боль при в/м введении; 
� флебиты при в/в введении.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение.

Со стороны пищеварительной системы:
� псевдохолелитиаз, гипербилирубинемия и

желтуха у новорожденных; особенно у недоно�

шенных;
� транзиторное повышение уровня АСТ, АЛТ,

щелочной фосфатазы;
� тошнота;
� рвота;
� диарея.

Со стороны системы кроветворения (редко):
� тромбоцитопения;
� эозинофилия.

Суперинфекции:
� вагинальный кандидоз, кандидоз полости рта,

колит, вызванный C. difficile.

Передозировка
Симптомы: головокружение, тошнота, рвота.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая терапия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

НПВС и другие Повышение риска развития
ингибиторы агрегации кровотечения
тромбоцитов

Р�ры, содержащие другие Фармацевтическая
антибактериальные ЛС несовместимость

Синонимы
Биотраксон (Польша), Ифицеф (Индия), Ленда�

цин (Словения), Лифаксон (Индия), Лонгацеф

(Португалия), Мегион (Португалия), Роцефин

(Швейцария), Терцеф (Болгария), Тороцеф (Ин�

дия), Триаксон (Индия), Троксон (Индия), Фор�

цеф (Турция), Цефаксон (Индия), Цефсон (Тур�

ция), Цефтриаксон�АКОС (Россия), Цефтриак�

сон�КМП (Украина), Цефтриаксон ПНИТИА

(Россия), Цефтрон (Бангладеш)

Форма выпуска
Пор. д/ин. 250 мг; 750 мг; 1,5 г

Фармакокинетика
После в/м введения в дозе 500 мг и 1 г максималь�

ные концентрации в крови составляют 27 и

40 мг/л, после в/в введения 1 г — 110 мг/л. T1/2 в

крови — 1,2—1,5 ч. На 30—50% связывается с бел�

ками плазмы. Выводится в основном с мочой в не�

измененном виде. Не подвергается метаболизму. 

Показания
� Внебольничная пневмония.
� Внебольничные инфекции кожи и мягких тканей.
� Внебольничные инфекции мочевыводящих

путей.
� Внебольничные интраабдоминальные инфек�

ции (в сочетании с линкозамидами или метро�

нидазолом).
� Острый артрит.
� Острый остеомиелит.
� Стафилококковые инфекции (чувствительные

к оксациллину).
� Предоперационная профилактика в хирургии.

Способ применения и дозы
В/в или в/м. 

У детей — 50—100 мг/кг/сут в 3 введения.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к бета�лактамам.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при почечной недостаточности;
� при беременности;
� при кормлении грудью.

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� анафилактический шок; 
� ангионевротический отек;

Цефуроксим

805

Цефуроксим 
(Cefuroxime)

Цефалоспорины (Антимикробные ЛС)
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� бронхоспазм;
� крапивница;
� кожный зуд;
� эритема;
� эозинофилия; 
� артралгии;
� васкулит.

Местные реакции:
� боль при в/м введении;
� флебиты при в/в введении.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение.

Со стороны пищеварительной системы:
� транзиторное повышение уровня АСТ, АЛТ,

щелочной фосфатазы;
� тошнота;
� рвота;
� диарея.

Со стороны системы кроветворения (редко):
� тромбоцитопения; 
� эозинофилия.

Суперинфекции:
� вагинальный кандидоз.

Передозировка
Симптомы: головокружение, тошнота, рвота.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая терапия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Аминогликозиды Фармацевтическая 
несовместимость

"Петлевые" диуретики Замедление канальной 
секреции, снижение 
почечного клиренса, 
повышение концентрации в 
плазме и увеличение Т1/2

цефуроксима

Натрия бикарбоната Фармацевтическая
р�р 2,74% несовместимость

Синонимы
Аксетил (Кипр), Зинацеф (Италия), Зиннат (Ве�

ликобритания), Кетоцеф (Хорватия), Суперо

(Италия), Цефуксим (Индия), Цефурабол (Россия)

Форма выпуска
Табл., п.о., 250 мг; 500 мг; 750 мг
Р�р д/инф. 200 мг/100 мл; 100 мг/50 мл

Конц. д/инф. 100 мг/10 мл
Капли глазн. 0,3 %

Фармакокинетика
Хорошо всасывается при приеме внутрь; абсо�

лютная биодоступность составляет 63—77%.

Максимальная концентрация в крови достигает�

ся через 1—1,5 ч и при дозах 250, 500 и 750 мг со�

ставляет 0,1, 0,2 и 0,4 мг/мл соответственно.

Прием пищи замедляет всасывание. После

60 мин в/в инфузии в дозах 200 и 400 мг макси�

мум в крови — 2,1 и 4,6 мг/мл, концентрация в

плазме через 12 ч — 0,1 и 0,2 мкг/мл соответст�

венно. С белками плазмы связывается 20—40%.

Проникает в ткани, жидкости и клетки, созда�

вая высокие концентрации в почках, желчном

пузыре, печени, легких, слизистой бронхов и си�

нусов, женских половых органах, фагоцитирую�

щих клетках (полинуклеарах, макрофагах),

моче, мокроте, желчи, жидкости кожного волды�

ря; обнаруживается в предстательной железе,

спинномозговой жидкости (менее 10% уровня в

плазме, при менингите — до 45% и более), слюне,

коже, жировой ткани, мышцах, костях, хрящах,

проходит через плаценту. Т1/2 при приеме

внутрь — 3,5—5 ч, при в/в введении — 5—6 ч.

Биотрансформируется в печени (15—30%) с об�

разованием малоактивных метаболитов. Выводит*
ся в основном почками (путем клубочковой фильт�

рации и канальцевой секреции) в неизмененном ви�

де (при приеме внутрь — 40—50%, после в/в введе�

ния — 50—70%) и в виде метаболитов (при приеме

внутрь — 15%, при в/в введении — 10%), остальная

часть — через ЖКТ (с желчью и фекалиями); не�

большое количество экскретируется лактирующи�

ми молочными железами. Концентрации в моче

значительно превосходят МПК для большинства

возбудителей инфекций мочевыводящих путей. Не

выявлено кумуляции после приема внутрь в дозе

500 мг 2 р/сут в течение 5 дней или в/в введения по

100, 150 и 200 мг 2 р/сут в течение 7 дней.

При циррозе печени фармакокинетика не из�

меняется, у пациентов с почечной недостаточно�

стью удлиняется T1/2.

Показания 
� Инфекции ЛОР�органов (синусит, мастоидит).
� Инфекции нижних дыхательных путей (обост�

рение хронического бронхита, пневмония, кро�

ме пневмококковой, бронхоэктатическая бо�

лезнь, муковисцидоз).
� Мочеполовые инфекции (цистит, пиелонеф�

рит, простатит, аднексит, сальпингит, оофо�

рит, эндометрит).
� Инфекции, передаваемые половым путем (го�

норея, мягкий шанкр, хламидиоз).
� Инфекции кожи и мягких тканей (инфициро�

ванные язвы, раны, ожоги, инфекции наруж�

ного слухового прохода, абсцессы, целлюлиты).
� Инфекции костей и суставов (остеомиелит,

септический артрит).

Ципрофлоксацин 
(Ciprofloxacin)

Хинолоны и фторхинолоны 
(Антимикробные ЛС)
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� Кишечные инфекции.
� Туберкулез (тяжелые формы, вызванные ре�

зистентными к основным противотуберкулез�

ным ЛС штаммами микобактерий) в сочетании

с противотуберкулезными ЛС.
� Профилактика мочевых инфекций при уроло�

гических вмешательствах.
� Местно — инфекционно�воспалительные за�

болевания глаз (конъюнктивит, блефароконъ�

юнктивит, блефарит, кератит, кератоконъ�

юнктивит, бактериальная язва роговицы).

Способ применения и дозы
Внутрь (не разжевывая и запивая достаточным

количеством жидкости) по 250 мг (при тяжелых

инфекциях — по 500—750 мг) 2 р/сут. 

В/в — по 200—400 мг (при тяжелых инфекци�

ях — 600—800 мг) 2 р/сут. Продолжительность

инфузии составляет 30 мин при дозе 200 мг и

60 мин — при дозе 400 мг и выше.

Местно: по 1—2 капле в глаз каждые 4 ч, при

тяжелых инфекциях — по 2 капле в глаз каж�

дый час.

Максимальная разовая доза — 750 мг.

Максимальная суточная доза — 2000 мг.

Средние суточные дозы для взрослых —

500—1000 мг (внутрь).

Противопоказания
� Гиперчувствительность (в т.ч. к др. фторхино�

лонам и хинолонам).
� Дефицит глюкозо�6�фосфатдегидрогеназы.
� Детский и подростковый возраст (до окончания

периода интенсивного роста).
� Беременность.
� Кормление грудью (на период лечения пре�

кращают).

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при патологии ЦНС в анамнезе: психических

заболеваниях, эпилепсии, понижении судо�

рожного порога, апоплексии; 
� при тяжелом атеросклерозе сосудов головного

мозга (риск нарушения кровоснабжения, ин�

сульта);
� в пожилом возрасте;
� при тяжелых нарушениях функции почек и

печени (необходим контроль концентрации в

плазме крови);
� подросткам до 18 лет (назначается при очень

тяжелых инфекциях только в случае резис�

тентности возбудителя к другим химиотера�

певтическим ЛС).

В период лечения следует избегать солнечно�

го и УФ�облучения, интенсивных физических

нагрузок, контролировать питьевой режим, pH

мочи.

Может понижать скорость психомоторных ре�

акций, особенно на фоне алкоголя, что следует

учитывать пациентам, работающим с потенци�

ально опасными механизмами или управляющи�

ми транспортными ЛС.

Если развивается тяжелая диарея, необходи�

мо исключить псевдомембранозный колит (при

котором ципрофлоксацин противопоказан).

Одновременное в/в введение барбитуратов

требует контроля функции сердечно�сосудистой

системы (АД, показатели ЭКГ). 

Побочные эффекты
Со стороны ЦНС:
� острый психоз; 
� ажитация; 
� спутанность сознания;
� галлюцинации;
� дрожание; 
� головокружение; 
� головная боль;
� нервозность;
� сонливость;
� бессонница.

Аллергические реакции:
� кожная сыпь; 
� зуд;
� покраснение;
� одышка;
� отечность лица или шеи;
� васкулит.

Со стороны органов пищеварения:
� боль или неприятные ощущения в животе;
� диарея; 
� тошнота или рвота.

Со стороны почек:
� интерстициальный нефрит (кровь в моче или

мутная моча, повышенная температура, сыпь,

отечность стоп или лодыжек).

Другие эффекты:
� фотосенсибилизация.

Передозировка
Симптомы: специфических симптомов нет.

Лечение: антидота нет. Отмена ЛС, промывание

желудка, применение рвотных ЛС, введение

большого количества жидкости, создание кис�

лой реакции мочи, дополнительно — гемодиа�

лиз и перитонеальный диализ; все мероприя�

тия проводятся на фоне поддержания жизнен�

но важных функций.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антациды, содержащие Замедление всасывания
алюминий и (или) магний ципрофлоксацина

Магнийсодержащие Замедление всасывания 
слабительные ЛС ципрофлоксацина

Варфарин Снижение плазменных 
концентраций 
ципрофлоксацина

Ципрофлоксацин
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Группы и ЛС Результат

Железа сульфат Замедление всасывания 
ципрофлоксацина

Кофеин Возможно повышение 
концентрации 
метилксантинов в крови

Теофиллин Возможно повышение 
концентрации 
метилксантинов в крови

Синонимы
Акваципро (Индия), Арфлокс (Индия), Афеноксин

(Греция), Веро�ципрофлоксацин (Индия), Зиндо�

лин (Кипр), Ифиципро (Индия), Квинтор (Индия),

Квипро (Испания), Лайпроквин (Индия), Липро�

хин (Индия), Медоциприн (Кипр), Микрофлокс

(Индия), Неофлоксин (Бангладеш), Проципро (Ин�

дия), Реципро (Индия), Сифлокс (Турция), Тацип

(Индия), Цепрова (Индия), Цефобак (Индия), Ци�

локсан (Бельгия), Циплокс (Индия), Ципринол

(Словения), Ципробай (Германия), Ципробид (Ин�

дия), Ципрова (Индия), Ципровин (Индия), Ципро�

дар (Иордания), Ципроквин (Индия), Ципролет

(Индия), Ципромед (Индия), Цифран (Индия)

Форма выпуска
Р�р д/ин. 200 мг; фл. 100 мл
Табл. 250 мг; 500 мг
Капли глазн. 3 мг/мл

Основные эффекты
Спектр действия ципрофлоксацина включает

следующие виды грам(�) и грам(+) микроорга�

низмов: E. coli, Shigella, Salmonella, Citrobacter,
Klebsiella, Enterobacter, Serratia, Hafnia, Ed�
wardsiella, Proteus (индолположительные и ин�

долотрицательные), Providencia, Morganella,
Yersinia, Vibrio, Aeromonas, Рlesiomonas, Pasteu�
rella, Haemophilus, Campylobacter, Pseudomonas,
Legionella, Neisseria, Moraxella, Branhamella,
Acinetobacter, Brucella, Staphylococcus, Strepto�
coccus agalactiae, Listeria, Corynebacterium,
Chlamydia.

Ципрофлоксацин эффективен в отношении

бактерий, продуцирующих бета�лактамазы. 

Чувствительность к ципрофлоксацину варьи�

рует у Gardnerella, Flavobacterium, Alcaligenes,
E. faecalis, S. pyogenes, S. pneumoniae, S. viri�
dans, M. hominis, M. tuberculosis, M. fortuitum.

Чаще всего резистентны: E. faecium, U.ure�
alyticum, N. asteroides.

Анаэробы за некоторым исключением умерен�

но чувствительны (Peptococcus spp., Peptostre�
ptococcus spp.) или устойчивы (Bacteroides spp.). 

Ципрофлоксацин не действует на T. pallidum
и грибы.

Резистентность к ципрофлоксацину выраба�

тывается медленно и постепенно, плазмидная

резистентность отсутствует. Ципрофлоксацин

активен в отношении возбудителей, резистент�

ных, например, к бета�лактамным антибиоти�

кам, аминогликозидам или тетрациклинам.

Ципрофлоксацин не нарушает нормальную

кишечную и вагинальную микрофлору.

Фармакокинетика
Ципрофлоксацин быстро и хорошо всасывается

после приема препарата (биодоступность со�

ставляет 70—80%). Максимальные концентра�

ции в плазме крови достигаются через 60—

90 мин. Объем распределения — 2—3 л/кг. Свя�

зывание с белками плазмы крови незначитель�

но (20—40%). Ципрофлоксацин хорошо прони�

кает в органы и ткани. Примерно через 2 ч после

приема внутрь или в/в введения он обнаружи�

вается в тканях и жидкостях организма во мно�

го раз в больших концентрациях, чем в сыворот�

ке крови.

Ципрофлоксацин выводится из организма в

основном в неизмененном виде главным образом

через почки. Период полувыведения из плазмы

как после приема внутрь, так и после в/в введе�

ния составляет от 3 до 5 ч.

Значительные количества препарата выво�

дятся также с желчью и калом, поэтому только

значительные нарушения функции почек ведут

к замедлению выведения. 

Показания
Лечение неосложненных и осложненных инфек�

ций, вызванных возбудителями, чувствитель�

ными к препарату:
� Инфекции дыхательных путей. При амбула�

торном лечении пневмококковых пневмоний

ципрофлоксацин не является препаратом пер�

вой очереди, но он показан при пневмониях,

вызываемых, например, клебсиеллами, энте�

робактером, бактериями рода Pseudomonas,

гемофильными палочками, бактериями рода

Branhamella, легионеллами, стафилококками.
� Инфекции среднего уха и придаточных пазух

носа, особенно если они вызваны грамотрица�

тельными бактериями, включая бактерии рода

Pseudomonas или стафилококками.
� Инфекции глаз.
� Инфекции почек и мочевыводящих путей.
� Инфекции кожи и мягких тканей.
� Инфекции костей и суставов.
� Инфекции органов малого таза (включая ад�

нексит и простатит).
� Гонорея.
� Инфекции ЖКТ.

Ципролет®

(Ciprolet®)
Dr. Reddy's Laboratories Ltd (Индия)

Ципрофлоксацин (Ciprofloxacin)
Хинолоны и фторхинолоны
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� Инфекции желчного пузыря и желчевыводя�

щих путей.
� Перитонит.
� Сепсис.

Профилактика и лечение инфекций у больных со

сниженным иммунитетом (например, при лечении

иммунодепрессантами и при нейтропении).

Избирательная деконтаминация кишечника

на фоне лечения иммунодепрессантами.

Способ применения и дозы
При отсутствии особых предписаний врача реко�

мендуются следующие ориентировочные дозы:

Показания к Разовые/суточные дозы
применению для взрослых

Инфекции дыхательных 2×250—500 мг
путей

Неосложненные 2×125 мг
инфекции нижних и 
верхних мочевых путей

Осложненные инфекции 2×250—500 мг
мочевых путей 
(в зависимости от 
степени тяжести)

Прочие инфекции 2×500 мг

При инфекциях тяжелого течения, например,

при рецидивирующих инфекциях у больных му�

ковисцидозом, инфекциях брюшной полости, кос�

тей и суставов, вызванных Pseudomonas или ста�

филококками, а также при пневмониях, вызван�

ных Streptococcus pneumoniae, суточную дозу

следует увеличить до 1,5 г (2×750 мг) при приеме

внутрь, если лечение не проводится внутривенно. 

Острую гонорею и острый неосложненный цис�

тит у женщин можно лечить разовой дозой 500 мг. 

Рекомендуется продолжать лечение в течение

не менее 3 дней после нормализации температу�

ры или исчезновения клинических симптомов.

Длительность лечения при острой неосложнен�

ной гонорее и цистите составляет 1 день. 

При инфекциях почек, мочевыводящих путей

и брюшной полости — до 7 дней. 

При остеомиелите курс лечения может со�

ставлять до 2 мес. 

При остальных инфекциях курс лечения — 7—

14 дней. 

У больных со сниженным иммунитетом

лечение проводят в течение всего периода нейт�

ропении.

Больные с нарушением функции почек.
При клиренсе креатинина менее 20 мл/мин (или

уровне сывороточного креатинина выше 3 мг/100мл)

назначают: 2 р/сут половинную стандартную дозу

или 1 р/сут полную стандартную дозу. 

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к ципрофлокса�

цину и другим препаратам группы хинолонов.

� Беременность.
� Лактация.
� Детский и подростковый возраст.

Предостережения, контроль терапии
� У больных пожилого возраста ципрофлокса�

цин следует применять с осторожностью.
� Больным с эпилепсией, приступами судорог в

анамнезе, сосудистыми заболеваниями и орга�

ническими поражениями мозга в связи с угро�

зой развития побочных реакций со стороны

ЦНС ципрофлоксацин следует назначать

только по жизненным показаниям.
� Во время лечения ципрофлоксацином необхо�

дима адекватная гидратация для профилакти�

ки возможной кристаллурии.

Регистрационные удостоверения 
(капли глазн.): П № 012765/01*2001 от 13.03.2001 
(р*р д/инф., табл.): П*8*242 № 008395 от
29.04.1998 

Форма выпуска
Табл., п.о., 250 мг; 500 мг
Р�р д/ин. 200 мг; фл. 100 мл
Капли глазн. 30 мг/мл; фл. 10 мл

Основные эффекты
Противомикробный препарат широкого спектра

действия. Действует бактерицидно. Препарат

ингибирует фермент ДНК�гиразу бактерий,

действует как на размножающиеся микроорга�

низмы, так и в фазе покоя. Цифран повышает

проницаемость клеточной оболочки бактерий.

Показания
Инфекции и воспалительные заболевания, вы�

званные чувствительными микроорганизмами.
� Инфекции дыхательных путей (госпитальная

пневмония, хронический бронхит, инфициро�

ванные бронхоэктазы, в т.ч. у больных муко�

висцидозом).
� ЛОР�органов (в т.ч. отит, синусит, мастоидит).
� Инфекции мочеполовой системы (острый и

хронический пиелонефрит, простатит, цистит,

эпидидимит; гонорея.
� Инфекционные состояния ЖКТ (в т.ч. брюшной

тиф, перитонит, интраабдоминальные абсцессы,

холангит, холецистит, эмпиема желчного пузыря).
� Инфекции кожных покровов, слизистых обо�

лочек и мягких тканей.

Цифран
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Цифран
(Cifran) 
Ranbaxy Laboratories (Индия)

Ципрофлоксацин (Ciprofloxacin)
Хинолоны и фторхинолоны
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� Инфекции костей и суставов (остеомиелит, ос�

трый гнойный артрит). 
� Сепсис, бактериемия. 
� В офтальмологии: бактериальные конъюнкти�

виты, бактериальная язва роговицы. 

Способ применения и дозы
Заболевания нижних отделов дыхательных пу�

тей средней тяжести и тяжелые — по 500—

750 мг 2 р/ сут; неосложненные заболевания

почек и мочевыводящих путей — по 250 мг

2 р/сут внутрь, а в осложненных случаях по

500 мг 2 р/сут; для лечения гонореи рекоменду�

ется однократный прием Цифрана в дозе 500 мг;

гинекологические заболевания, энтериты и ко�

литы с тяжелым течением и высокой температу�

рой, простатиты, остеомиелиты — по 500 мг 2 р/

сут (для лечения банальной диареи можно ис�

пользовать в дозе 250 мг 2 р/сут). Для в/в введе�

ния разовая доза раствора для в/в инфузий —

200 мг (при тяжелых инфекциях — 400 мг), крат�

ность введения — 2 р/сут.

Регистрационные удостоверения 
(р*р д/инф.): П № 014412/01*2002 *1.10.2002 
(табл.): П № 014412/02*2002 *1.10.2002 
(капли глазн.): П*8*242 № 010128 20.03.98 

Форма выпуска
Табл. пролонгированного действия, п.о., 500 мг;
1000 мг

Основные эффекты
Противомикробный препарат широкого спект�

ра действия. Действует бактерицидно. Препа�

рат ингибирует фермент ДНК�гиразу бакте�

рий, действует как на размножающиеся мик�

роорганизмы, так и в фазе покоя; повышает

проницаемость клеточной оболочки бактерий.

Цифран ОД таблетки обеспечивают длитель�

ное, равномерное высвобождение ципрофлок�

сацина, при этом препарат принимается только

один раз в день.

Показания
Инфекции и воспалительные заболевания, вы�

званные чувствительными микроорганизмами.
� Инфекционно�воспалительные заболевания

нижнего отдела дыхательного тракта, вклю�

чая пневмонию, обострение хронического

бронхита и инфекционные осложнения муко�

висцидоза.
� Острый синусит.
� Пиелонефрит, цистит (в т.ч. осложненный).
� Хронический бактериальный простатит.
� Гонорея.
� Осложненные внутрибрюшные воспалитель�

ные заболевания (применяется в комбинации с

метронидазолом).
� Холецистит, холангит.
� Воспалительные заболевания кожных покро�

вов.
� Воспалительные заболевания костей и суста�

вов (в т.ч. острый и хрон. остеомиелит).
� Диарея инфекционного генеза.

Способ применения и дозы
Инфекции нижних дыхательных путей — по

1000—1500 мг 1 р/сут 7—14 дней; острый сину�

сит — 1000 мг 1 р/сут — 10 дней. Инфекции

мочевыводящих путей — по 500—1000 мг

1 р/сут внутрь 3—10 дней; внутрибрюшные ин�

фекции 1000 мг однократно в сут 7—14 дней, ди�

арея инфекционного генеза 1000 мг 1 р/сут 5—

7 дней, хронический бактериальный простатит

по 1000 однократно в день — 28 сут, остеомиели�

ты — по 1000 мг 1 р/сут 4—6 нед.

Регистрационное удостоверение:
П № 014995/01*2003 от 02.06.03

Цифран® ОД
(Cifran® OD) 
Ranbaxy Laboratories (Индия)

Ципрофлоксацин (Ciprofloxacin)
Хинолоны и фторхинолоны
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Форма выпуска
Табл., п.о., 10 мг

Механизм действия
Блокирует гистаминовые Н1�рецепторы. Преду�

преждает вызываемые гистамином спазмы глад�

кой мускулатуры (в т.ч. бронхов) и повышение

сосудистой проницаемости, ограничивает высво�

бождение медиаторов аллергии, уменьшает миг�

рацию эозинофилов, нейтрофилов и базофилов.

Основные эффекты
� Оказывает длительное антигистаминное и про�

тивоаллергическое действие. После однократ�

ного приема 0,01 г внутрь, антигистаминное

действие начинается через 1 ч и сохраняется в

течение 48 ч. После 5�дневного курса лечения

антигистаминная активность сохраняется в

течение 72 ч за счет активного метаболита.
� Обладает незначительной седативной и холи�

ноблокирующей активностью.
� В дозах до 0,08 г не удлиняет интервал QT на

ЭКГ.

Фармакокинетика
Абсорбция составляет 90—95%; метаболизируется
в печени, превращаясь в активный метаболит ка�

ребастин. Жирная пища ускоряет абсорбцию (кон�

центрация в крови возрастает в 1,5 раза) и пресис�

темный метаболизм (образование каребастина).

Cmax после однократного приема 10 мг достигается

через 2,6—4 ч (Cmax = 80—100 нг/мл). Стационар�

ная концентрация достигается через 3—5 дней и

составляет 130—160 нг/мл. Связывание с белками

плазмы эбастина и каребастина составляет более

95%. T1/2 каребастина — 15—19 ч, он выводится
почками (60—70%), в виде конъюгатов. При

почечной недостаточности T1/2 возрастает до 23—

26 ч, при печеночной недостаточности — до 27 ч.

Показания 
� Аллергический ринит.

Другие показания:
� аллергический конъюнктивит, хроническая

идиопатическая крапивница.

Способ применения и дозы
Внутрь назначают 1 р/сут независимо от приема

пищи. Взрослым при сезонном аллергическом

рините и хронической идиопатической крапив�

нице — обычно 10 мг, в более серьезных случаях

(например, при круглогодичном аллергическом

рините — 20 мг).

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Беременность.
� Период лактации.
� Детский возраст до 12 лет.

Предостережения, контроль терапии
� В терапевтических дозах не влияет на способ�

ность к вождению автомобиля и к управлению

механизмами.

С осторожностью назначать:
� при печеночной и/или почечной недостаточно�

сти.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� сухость во рту;
� редко — абдоминальная боль, диспепсия, тош�

нота.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� сонливость;
� редко — астенический синдром, бессонница.

Другие эффекты:
� редко — ринит, синусит.

Передозировка
Симптомы: усиление выраженности побочных

реакций.

Лечение: промывание желудка, мониторинг

жизненно важных функций, симптоматичес�

кая терапия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Непрямые Совместим
антикоагулянты, 
диазепам, теофиллин, 
циметидин, этанол и 
этанолсодержащие 
препараты

Эбастин

811

Э
Эбастин 
(Ebastine)

Антигистаминные ЛС
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РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 

812

Группы и ЛС Результат

Кетоконазол, Увеличение риска 
эритромицин удлинения интервала QT 

(не рекомендуется 
назначать одновременно)

Синонимы
Кестин (Франция)

Форма выпуска
Р�р д/ин. 0,1%; 0,18%
Р�р наруж. 0,1%

Особенность химической структуры
Фенилалкиламин. Эпинефрин — биогенный ка�

техоламин; в практике используют соли L�эпи�

нефрина. 

Механизм действия
Возбуждает все типы адренорецепторов. Это, в

частности, через G�белки сопровождается либо

активацией мембранной аденилатциклазы и по�

вышением уровня цАМФ в эффекторных клет�

ках (β1,2,3�адренорецепторы), либо ее ингибиро�

ванием со снижением внутриклеточного уровня

цАМФ (α2�адренорецепторы), либо активацией

фосфолипазы С (α1�адренорецепторы) с уве�

личением содержания других вторых посредни�

ков — инозитолтрифосфата и диацилглицерола.

Основные эффекты
� Расслабляет гладкие мышцы бронхов.
� Увеличивает частоту и силу сердечных сокраще�

ний, УО и СВ, повышает также проводимость,

возбудимость и автоматизм миокарда. Уве�

личивает потребность миокарда в кислороде. Су�

живает сосуды (за счет возбуждения (α1� и (α2�

адренорецепторов) органов брюшной полости, ко�

жи, слизистых оболочек и сосуды (за счет воз�

буждения β2�адренорецепторов) скелетных

мышц и сердца. Повышает АД (главным образом

систолическое), в высоких дозах повышает ОПСС.

Прессорный эффект может вызвать кратковре�

менное рефлекторное уменьшение ЧСС. Прессор�

ное действие обычно сменяется небольшой гипо�

тензией, обусловленной более длительным воз�

буждением β2�адренорецепторов сосудов.
� Понижает тонус и моторику ЖКТ, тонизирует

сфинктеры. Расширяет зрачки, снижает про�

дукцию внутриглазной жидкости и ВГД.
� Вызывает гипергликемию (стимулирует гли�

когенолиз) и повышает содержание в плазме

свободных жирных кислот (стимулирует ли�

полиз). Усиливает секрецию слюнных желез.

Фармакокинетика
При приеме внутрь неэффективен, т.к. разрушается

в ЖКТ и печени; поэтому его назначают паренте�

рально. Абсорбция больше выражена при в/м введе�

нии, из конъюнктивального мешка и из полости вну�

треннего уха. Cmax при п/к и в/м введении достигает�

ся через 3—10 мин. Действует кратковременно, т.к.

подвергается быстрому экстранейрональному и ней�

рональному захвату и инактивации КОМТ и МАО.

Метаболизируется в основном в печени,

почках и др., с образованием неактивных мета�

болитов. T1/2 ≈ 1—2 мин. Выводится почками

главным образом в виде метаболитов (ванилил�

миндальная кислота и др.) Проникает через пла�

центу, плохо проникает через ГЭБ.

Показания 
� Аллергические реакции немедленного типа

(в т.ч. АШ), развивающиеся при применении

ЛС, сывороток и других аллергенов.
� БА (купирование приступа).

Другие показания:
� гипогликемия (вследствие передозировки ин�

сулина);
� гипокалиемия;
� асистолия, остановка сердца, кровотечение из

поверхностных сосудов (остановка), удлинение

и/или усиление действия местных анестетиков;
� AВ�блокада III ст. (остро развившаяся);
� открытоугольная глаукома.

Способ применения и дозы
П/к, в/м, иногда в/в капельно только 0,01% рас�

твор. В зависимости от клинической ситуации

разовая доза может составлять 0,2—1 мг в виде

0,1% раствора, для детей — 0,1—0,5 мг. Высшая

разовая доза — 1 мл, суточная — 5 мл.

При остановке сердца вводят внутрисердечно

в разведении 1:10 000 (т.е. только 0,01% рас�

твор!), во время реанимационных мероприятий

— по 1 мг каждые 3—5 мин.

Местно используется для остановки кровотечений

в виде тампонов, смоченных раствором препарата.

При глаукоме следует закапывать по 1 капле

1—2% раствора 2 раза в день.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� АГ.
� Стенокардия.
� Выраженный атеросклероз.
� Сердечная астма, аневризма.
� Сахарный диабет.
� Тиреотоксикоз.
� Беременность.
� Закрытоугольная глаукома.
� Общая анестезия, вызванная галотаном (фторота�

ном)(из�за опасности развития тяжелых аритмий).

Эпинефрин 
(Epinephrine)

Адреномиметики�бронхоспазмолитики
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Побочные эффекты
Со стороны ССС:
� тахикардия;
� аритмии (устраняют β�адреноблокаторами), в

т.ч. фибрилляция желудочков;
� стенокардия;
� повышение АД.

Со стороны ЦНС:
� беспокойство;
� тревога;
� головокружение;
� головная боль;
� нарушения сна;
� тремор;
� усиление ригидности мышц и тремора (у боль�

ных паркинсонизмом).

Другие эффекты:
� отек легких (в чрезмерных дозах);
� тошнота;
� рвота.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

α�адреноблокаторы Антагонизм в действии на 
α�адренорецепторы

Антипсихотические Снижение эффективности
средства

β�адреноблокаторы Антагонизм в действии на 
β�адренорецепторы

Ганглиоблокаторы, Увеличение 
ингибиторы МАО, эффективности
м�холиноблокаторы, ЛС, 
повышающие тонус матки, 
тиреоидные препараты, 
алкалоиды раувольфии

Диуретики, Снижение эффективности
м� и н�холиномиметики, 
миорелаксанты, инсулин

Эуфиллин Усиление эффекта

Синонимы
Адреналина гидротартрата раствор для инъек�

ций 0,18% (Россия), Адреналина гидротартрата

раствор для инъекций 0,18% (Украина), Адрена�

лина гидрохлорида раствор 0,1% (Россия)

Форма выпуска и состав
Табл., п.о. Каждая таблетка содержит фен�
спирида гидрохлорида 80 мг.

Сироп, содержащий 150 мг сиропа и 300 мг фен�
спирида в каждом флаконе.

Механизм действия и основные эффекты
Противовоспалительная активность обусловлена

тем, что фенспирид уменьшает продукцию ряда

биологически активных веществ (цитокинов, осо�

бенно фактора некроза опухолей α (ФНО�α ), про�

изводных арахидоновой кислоты, свободных ра�

дикалов), играющих важную роль в развитии вос�

паления и бронхоспазма. Подобно кортикостерои�

дам фенспирид ингибирует фосфолипазу А2, вли�

яя таким образом как на циклооксигеназный, так

и на липооксигеназный пути метаболизма арахи�

доновой кислоты, однако действие его имеет дру�

гой механизм: фенспирид уменьшает транспорт

кальция, который активирует фосфолипазу А2.

Ингибирование фенспиридом метаболизма

арахидоновой кислоты потенцируется его Н1�ан�

ти гистаминным действием, т.к. гистамин стиму�

лирует образование ее продуктов (простагланди�

нов и лейкотриенов). Фенспирид блокирует α1�

адренорецепторы, стимуляция которых сопро�

вождается увеличением секреции бронхиальных

желез. Таким образом, фенспирид уменьшает

действие ряда факторов, которые способствуют

гиперсекреции провоспалительных факторов,

развитию воспаления и обструкции бронхов.

Фенспирид предупреждает бронхоконстрикцию.

Свойства фенспирида уменьшать количество

биологически активных веществ ведет к умень�

шению воспалительного процесса и гиперсекре�

ции. Кроме того, он положительно влияет на му�

коцилиарный транспорт, не обладая муколи�

тическими свойствами. Увеличение скорости

мукоцилиарного транспорта связано с улучше�

нием сокращения ресничек вследствие умень�

шения воспаления слизистой оболочки. Таким

образом, Эреспал (фенспирид) благодаря много�

направленному фармакологическому действию

противостоит многим факторам, способствую�

щим увеличению секреции. Эти фармаколо�

гические свойства лежат в основе его противо�

воспалительного действия, нашедшего примене�

ние в лечении острых и хронических заболева�

ний дыхательных путей и среднего уха.

Фармакокинетика
Максимальная концентрация препарата в плаз�

ме достигает пика через 6 ч после перорального

приема таблеток и 2—3 ч для сиропа. Период по�

лувыведения — 12 ч. Выводится из организма

преимущественно с мочой.

Показания 
Эреспал применяется при симптоматической
терапии следующих заболеваний:
� бронхиты;
� ринотрахеобронхиты;
� поддерживающая терапия при бронхиальной

астме;

Эреспал

813

Эреспал 
(Eurespal)
Лаборатории Сервье (Франция)

Фенспирид (Fenspiride)
Противовоспалительное средство 
с тропностью к респираторному тракту

Razd3_— .qxd  24.03.04  17:54  Page 813



� ЛОР�заболевания (ринофарингиты и ларинги�

ты, отиты, синуситы);
� респираторные явления при коклюше.
� В случае инфекционных заболеваний лечение

Эреспалом проводится наряду со стандартной
антибиотикотерапией.

Способ применения и дозы
Взрослым: 1 табл. 2—3 р/сут.

Детям до 14 лет применять только сироп 4 мг/

кг/сут; детям весом до 10 кг — 2—4 ч.л. сиропа

(или 10—20 мл), можно добавлять в бутылочку с

питанием; весом больше 10 кг — 2—4 ст.л. сиро�

па (или 30—60 мл) ежедневно принимать перед

едой.

Продолжительность лечения зависит от ха�

рактера заболевания.

Противопоказания 
� Известная аллергия к какому�либо компонен�

ту препарата. 
� Детский возраст до 14 лет (для таблеток).
� Из�за отсутствия достаточного количества

данных препарат не рекомендуется применять

в периоды беременности и лактации.
� Если беременность наступила во время

лечения фенспиридом, то это не является ос*
нованием для прерывания беременности.

Побочные эффекты
� Возможны умеренно выраженные диспеп�

тические явления, в том числе тошнота, боли в

эпигастрии.
� Сонливость, редко — умеренная тахикардия,

уменьшающаяся после снижения дозы. 
� Аллергические реакции.
� Влияние на вождение автомобиля и выполне�

ние работы, требующей высокой скорости пси�

хических и физических реакций, не выявлено.

Передозировка
Симптомы: сонливость или возбуждение, тош�

нота, рвота, синусовая тахикардия.

Взаимодействие 
Не описано.

Регистрационное удостоверение: 
П*8*242 № 006446 от 29.08.1995

Форма выпуска
Табл., п.о., раствор./кишечн. 0,1 г; 0,2 г; 0,25 г
Табл., п.о., 0,25 г

Табл. 250 мг; 500 мг
Сироп 125 мг/5 мл; 250 мг/5 мл
Гран. д/сусп. орал. 125 мг/5 мл; 200 мг/5 мл
Пор. д/ин. 100 мг; 200 мг; 500 мг
Мазь 10 000 ЕД/г
Р�р наружн. 4%
Супп. рект. детск. 50 мг; 100 мг

Фармакокинетика
После приема внутрь хорошо абсорбируется из

ЖКТ. Прием пищи замедляет всасывание перо�

ральных форм эритромицина в виде основания и

эритромицина стеарата. Сmax достигается после

приема внутрь через 2—4 ч, после в/в введения —

через 20 мин.

Связывается с белками плазмы — 70—90%.

Биодоступность — 30—65%. В больших ко�

личествах накапливается в печени, селезенке,

почках. В желчи и моче концентрация в десят�

ки раз превышает концентрацию в плазме. Хо�

рошо проникает в ткани легких, лимфатичес�

ких узлов, плевральную полость, асцитическую

и синовиальную жидкости, где концентрации

антибиотика превышают его содержание в

плазме. В молоке кормящих женщин содержит�

ся 50% от концентрации в плазме. Плохо прони�

кает через ГЭБ, в СМЖ (его концентрация со�

ставляет 10% от содержания препарата в плаз�

ме). При воспалительных процессах в обо�

лочках мозга, их проницаемость для эритроми�

цина несколько возрастает. Проникает через

плацентарный барьер и поступает в кровь пло�

да, где его содержание достигает 5—20% от со�

держания в плазме матери.

Метаболизируется в печени (более 90%). T1/2 —

2—2,5 ч, при анурии — 4—6 ч. Выведение с

желчью — 20—30% в неизмененном виде, почка�

ми после приема внутрь — 2—5%, после в/в вве�

дения — 12—15%.

Показания 
Бактериальные инфекции, вызванные чувстви�

тельными возбудителями:
� инфекции верхних и нижних дыхательных пу�

тей (трахеит, бронхит, пневмония), ЛОР�орга�

нов (тонзиллит, отит, синусит);
� профилактика обострений стрептококковой

инфекции (тонзиллит, фарингит) у больных

ревматизмом;
� инфекции кожи и мягких тканей (гнойничко�

вые заболевания кожи, в т.ч. юношеские угри,

инфицированные раны, пролежни, ожоги II—

III ст., трофические язвы);
� инфекции мочеполовых органов (в т.ч. неспе�

цифический уретрит и другие);
� дифтерия (в т.ч. бактерионосительство), кок�

люш (в т.ч. профилактика), трахома, бруцел�

лез, болезнь легионеров, скарлатина, амебная

дизентерия, гонорея;
� мочеполовые инфекции у беременных, вы�

званные Chlamydia trachomatis;

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Эритромицин
(Erythromycin)

Макролиды (Антимикробные ЛС)
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� инфекции слизистой оболочки глаз, конъюнк�

тивит новорожденных;
� первичный сифилис (у пациентов с аллергией

к пенициллинам), неосложненный хламидиоз

у взрослых (с локализацией в нижних отделах

мочеполовых путей и прямой кишки) при не�

переносимости или неэффективности тетра�

циклинов и др.);
� инфекции желчевыводящих путей (холецис�

тит);
� профилактика инфекционных осложнений

при лечебных и диагностических процедурах

(в т.ч. предоперационная подготовка кишечни�

ка, стоматологические вмешательства, эндо�

скопия, у больных с пороками сердца);
� гастропарез (в т.ч. гастропарез после операции

ваготомии, диабетический гастропарез и гаст�

ропарез, связанный с прогрессирующим сис�

темным склерозом);
� бактериальные инфекции, вызванные штам�

мами грамположительных возбудителей (в

частности, стафилококками), устойчивыми к

пенициллину в качестве резервного антибио�

тика.

Способ применения и дозы
Внутрь за 1,5—2 ч до еды. Таблетки, капсулы,

суспензия оральная, гранулы или порошок для

приготовления оральной суспензии.

В/в медленно (в течение 3—5 мин) или капель�

но. Для в/в струйного введения препарат раство�

ряют в воде для инъекций или изотоническом

растворе натрия хлорида из расчета 5 мг на 1 мл

растворителя. Для в/в капельного введения — в

изотоническом растворе натрия хлорида или 5%

растворе глюкозы до концентрации 1 мг/мл и вво�

дят со скоростью 60—80 кап/мин.

Продолжительность лечения составляет 7—

14 дней.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Почечная недостаточность.
� Печеночная недостаточность.
� Желтуха (в анамнезе).
� Одновременный прием терфенадина или асте�

мизола.

Предостережения, контроль терапии
Во время лечения следует:
� при длительном применении контролировать

лабораторные показатели, характеризующие

функцию печени;
� учитывать, что вероятность развития ототок�

сического эффекта выше у больных с почечной

и печеночной недостаточностью, пожилых па�

циентов;
� помнить, что эритромицин нельзя запивать

молоком или молочными продуктами; препа�

раты, повышающие кислотность желудочного

сока, и кислые напитки, инактивируют эрит�

ромицин (за исключением пероральной фор�

мы, покрытой кишечнорастворимой обо�

лочкой, а также кислотоустойчивой формы

эритромицина в виде эстолата; эритромицина

сукцинат лучше всасывается при приеме с пи�

щей).

Побочные эффекты
Аллергические реакции: 
� кожные аллергические реакции (крапивница,

др. формы сыпи);
� эозинофилия.

Со стороны ЖКТ: 
� тошнота;
� рвота;
� гастралгия;
� тенезмы; 
� абдоминальные боли; 
� диарея; 
� дисбактериоз;
� нарушение функции печени;
� холестатическая желтуха; 
� повышение активности “печеночных” транс�

аминаз.

Со стороны ССС (редко):
� тахикардия, мерцание и/или трепетание

предсердий (у больных с удлиненным интер�

валом QT на ЭКГ).

Другие эффекты:
� снижение слуха и/или шум в ушах (при при�

менении высоких доз — более 4 г/сут; ототок�

сичность после отмены обычно обратима).

Местные реакции (при использовании лекарст�

венных форм для наружного применения):
� покраснение;
� ощущение жжения;
� зуд;
� раздражение;
� шелушение.

Передозировка
Симптомы: тошнота, диарея, дискомфорт в об�

ласти желудка; острый панкреатит в легкой

форме; головокружение (особенно у больных с

печеночной или почечной недостаточностью).

Лечение: активированный уголь, тщательный

контроль за состоянием дыхательной системы

(при необходимости — проведение ИВЛ), КОС

и электролитного обмена. Промывание желуд�

ка эффективно при приеме дозы, пятикратно

превышающей среднюю терапевтическую. Ге�

модиализ, перитонеальный диализ, форсиро�

ванный диурез не эффективны.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антикоагулянты Замедление элиминации 
кумаринового ряда (усиление эффектов) 

антикоагулянтов 
кумаринового ряда

Эритромицин

815
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Группы и ЛС Результат

Бензодиазепины Снижение клиренса 
(триазолам, мидазолам) триазолама и мидазолама, 

в связи с чем возможно 
усиление 
фармакологических 
эффектов бензодиазепинов

Бета�лактамы Снижение бактерицидного 
(пенициллины, действия бета�лактамов
цефалоспорины, 
карбопенемы)

Гормональная Снижение эффективности 
контрацепция гормональной контрацепции

ЛС, блокирующие Удлинение T1/2

канальцевую секрецию эритромицина

ЛС, метаболизирующиеся Повышение концентрации 
в печени (карбамазепин, в плазме ЛС,
вальпроевая кислота, метаболизирующихся в 
гексобарбитал, фенитоин, печени, при одновременном
альфентанил, применении
дизопирамид, ловастатин, 
бромокриптин) 

Негидрированные Повышение риска сужения 
алкалоиды спорыньи сосудов до спазма, 

дизестезии

Астемизол Повышение риска развития
аритмии при 
одновременном приеме с 
астемизолом

Дигидроэрготамин Повышение риска сужения 
сосудов до спазма, 
дизестезии

Дигоксин Повышение 
биодоступности дигоксина

Клиндамицин Антагонизм

Линкомицин Антагонизм

Ловастатин Повышение риска 
рабдомиолиза при 
совместном назначении с 
ловастатином

Метилпреднизолон Замедление элиминации 
(усиление эффектов) 
метилпреднизолона

Теофиллин Повышение содержания 
теофиллина

Терфенадин Повышение риска развития 
аритмии при 
одновременном приеме с 
терфенадином

Фелодипин Замедление элиминации 
(усиление эффектов) 
фелодипина

Хлорамфеникол Антагонизм

Циклоспорин Усиление 
нефротоксического 
действия циклоспорина 
(особенно у больных с 
сопутствующей почечной 
недостаточностью)

Группы и ЛС Результат

Этанол Усиление действия этанола 
при в/в введении 
эритромицина

Синонимы
Синэрит (Россия), Эомицин (Россия), Эрифлюид

(Франция)

Форма выпуска и состав
Таблетки, покрытые оболочкой, содержащие
5 мг дезлоратадина, по 7 или 10 табл. в упаковке.
Сироп, содержащий 0,5 мг дезлоратадина в
1 мл, по 60 или 120 мл сиропа в стеклянном фла�
коне с мерной ложкой.

Механизм действия и основные эффекты
Эриус (дезлоратадин) — неседативный длитель�

но действующий антигистаминный препарат,

обладающий селективным антагонистическим

действием на периферические Н1�гистаминовые

рецепторы.

Дезлоратадин является первичным активным

метаболитом лоратадина. 

После приема внутрь Эриус селективно блоки�

рует периферические Н1�гистаминовые рецеп�

торы и не проникает через гематоэнцефаличес�

кий барьер. 

Многочисленные исследования in vitro (глав�

ным образом на клетках человека) и in vivo по�

казали, что помимо антигистаминной активнос�

ти Эриус оказывает противоаллергическое и

противовоспалительное действие. В этих иссле�

дованиях установлено, что Эриус подавляет ка�

скад различных реакций, которые лежат в осно�

ве развития аллергического воспаления,

включая следующие:
� выделение провоспалительных цитокинов,

включая IL�4, IL�6, IL�8, IL�13;
� выделение провоспалительных хемокинов, та�

ких как RANTES;
� продукция супероксидного аниона активиро�

ванными полиморфноядерными нейтрофилами;
� адгезия и хемотаксис эозинофилов;
� экспрессия молекул адгезии, таких как Р�се�

лектин;
� IgE�зависимое выделение гистамина, простаг�

ландина D2 и лейкотриена С4;
� острый аллергический бронхоспазм (в иссле�

дованиях на животных).

Эриус 
(Aerius)
Schering'Plough Central East AG
(Швейцария)

Дезлоратадин (Desloratadine)
Антигистаминные ЛС II поколения
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При клинических испытаниях ежедневное

применение Эриуса в дозе до 20 мг в течение 14

дней не сопровождалось статистически или кли�

нически значимыми изменениями со стороны

сердечно�сосудистой системы. В клинико�фар�

макологическом исследовании применение

Эриуса по 45 мг/сут (в 9 раз выше терапевтичес�

кой дозы) в течение 10 дней не вызывало удли�

нения интервала QTc.

При изучении взаимодействия с кетоконазолом

и эритромицином клинически значимых измене�

ний концентрации Эриуса в плазме не выявлено. 

В клинико�фармакологических исследовани�

ях Эриус не усиливал такие эффекты алкоголя,

как нарушение психомоторной функции и сон�

ливость. Результаты психомоторных тестов су�

щественно не отличались у пациентов, получав�

ших Эриус и плацебо по отдельности или в

сочетании с алкоголем.

Фармакокинетика
Дезлоратадин начинает определяться в плазме в

течение 30 мин после приема. Максимальная

концентрация дезлоратадина в плазме достига�

ется в период от 2 до 6 ч (в среднем через 3 ч) по�

сле однократного приема препарата в дозе 5 мг

или 7,5 мг. 

Дезлоратадин экстенсивно метаболизирует�

ся в организме; лишь небольшая часть приня�

той внутрь дозы выводится с мочой (< 2%) и

калом (< 7%). Основной путь метаболизма дез�

лоратадина — гидроксилирование с образова�

нием 3�ОН�дезлоратадина, соединенного с

глюкуронидом. В виде глюкуронидного соеди�

нения препарат затем выводится из организ�

ма. Период полувыведения составляет в сред�

нем 27 ч. 

Прием пищи или алкоголя практически не из�

меняет фармакологические свойства препарата.

Эриус обладает противоаллергическим действи�

ем, которое начинает развиваться в течение пер�

вых 30 мин после приема препарата внутрь и со�

храняется в течение 24 ч.

Показания
� Эриус применяют для быстрого купирования

симптомов сезонного аллергического ринита,

таких как чихание, выделения из носа, зуд и

заложенность носа, зуд и покраснение глаз,

слезотечение, зуд неба. 
� Эриус применяют также при хронической

идиопатической крапивнице для уменьшения

и устранения зуда и сыпи.

Способ применения и дозы
Детям в возрасте от 2 до 5 лет назначают по

1,25 мг дезлоратадина в сут (2,5 мл сиропа).

Детям в возрасте от 6 до 11 лет — по 2,5 мг дез�

лоратадина в сут (5 мл сиропа).

Взрослым и детям 12 лет и старше — по (5 мг)

1 р/сут (1 таблетка или 10 мл сиропа). Таблетку

следует проглатывать целиком не разжевывая.

Препарат желательно принимать регулярно в од�

но и тоже время суток, вне зависимости от приема

пищи, запивая небольшим количеством воды.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к компонентам

препарата или к лоратадину.
� Период беременности и кормления грудью.

Предостережения, контроль терапии
� Эффективность и безопасность применения

Эриуса у детей до 2 лет не установлена.
� В рекомендованной дозе Эриус не влияет на

способность к вождению транспортных

средств или управлению механизмами.

Побочные эффекты
� В клинических исследованиях характер и час�

тота нежелательных эффектов при примене�

нии Эриуса были в целом сопоставимы с тако�

выми при применении плацебо.
� В контролируемых и неконтролируемых кли�

нических исследованиях Эриус не вызывал кли�

нически значимых нежелательных реакций, в

том числе со стороны сердечно�сосудистой систе�

мы. Увеличения частоты сонливости не отмечено.

Головная боль наблюдалась у 2% больных, по�

лучавших Эриус. Сухость во рту и утомление

встречались редко (> 1/1000 — ≤ 1/100).

Влияние на психомоторную функцию.
Какого�либо воздействия Эриуса на способность

управления автомобилем или сложными тех�

ническими устройствами не отмечено.

Взаимодействие
Взаимодействие с другими лекарственными

средствами не выявлено. Прием пищи не оказы�

вает влияния на действие препарата. Эриус не

усиливает действие алкоголя на центральную

нервную систему.

Регистрационные удостоверения  
(таблетки): П № 013123/01*2001 от 04.07.2001 
(сироп): П № 014704/01*2003 от 17.03.2003

Форма выпуска
Табл. 100 мг; 200 мг; 250 мг; 400 мг; 500 мг; 
600 мг; 800 мг

Фармакокинетика
Хорошо всасывается из ЖКТ. Биодоступность —

75—80%. После приема внутрь 25 мг время до�

Этамбутол
(Ethambutol)

Противотуберкулезные ЛС 
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стижения максимальной концентрации в крови

(1—5 мг/л) 2—4 ч. Связывание с белками плаз�

мы — 20�30%.

Хорошо проникает в ткани и жидкие среды

организма, за исключением асцитической и пле�

вральной (в СМЖ только при менингите). Наи�

большие концентрации создаются в почках, лег�

ких, слюне, моче. Проникает в грудное молоко.

Не проходит через неповрежденный ГЭБ.

Частично биотрансформируется в печени

(15%) с образованием неактивных метаболитов.

Выводится почками — 80—90% (50% — в не�

измененном виде, 15% — в виде неактивных ме�

таболитов) и с фекалиями — 10—20% (в неиз�

менном виде). T1/2 в крови — 3—4 ч, при нару�

шении функции почек — 8 ч. Выводится при ге�

модиализе и перитонеальном диализе.

Показания
� Туберкулез (в составе комбинированной тера�

пии).

Способ применения и дозы
Применяют только в комбинации с др. противо�

туберкулезными ЛС.

Назначают внутрь.

У взрослых применяют следующие схемы
лечения этамбутолом:
� первичное лечение — 15 мг/кг 1 р/сут;
� повторный курс лечения — 25 мг/кг 1 р/сут

2 мес, затем переходят на 15 мг/кг 1 р/сут.

Детям — 20—25 мг/кг однократно, после зав�

трака.

Максимальная суточная доза — 2 г.

Внутрь принимают независимо от приема пи�

щи, запивая достаточным количеством жидкос�

ти, 1 р/сут.

Режим дозирования при нарушении функции
почек:
Клирен креатинина, Коррекция режима
мл/мин дозирования

100 20 мг/кг/сут

70—100 15 мг/кг/сут

менее 70 10 мг/кг/сут

Гемодиализ 5 мг/кг/сут

В день диализа 7 мг/кг

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Неврит зрительного нерва.
� Катаракта.
� Диабетическая ретинопатия.
� Воспалительные заболевания глаз.
� Подагра.
� Хроническая почечная недостаточность.
� Беременность.
� Кормление грудью.
� Детский возраст (до 13 лет).

Предостережения, контроль терапии
� В начале лечения возможно усиление кашля,

увеличение количества мокроты.
� При проведении длительной терапии необхо�

димо регулярно контролировать функции зре�

ния, картину периферической крови, а также

функциональное состояние печени и почек.

Во время лечения избегать:
� занятий потенциально опасными видами дея�

тельности, требующими повышенной концент�

рации внимания и быстроты психомоторных

реакций.

Немедленно отменять:
� при развитии симптомов нейротоксичности.

Побочные эффекты
Со стороны ЦНС:
� слабость;
� головная боль;
� головокружение;
� нарушение сознания;
� дезориентация;
� галлюцинации;
� депрессия;
� периферический неврит (покалывание в ко�

нечностях, онемение, парез, зуд);
� неврит зрительного нерва — снижение остро�

ты зрения, цветовая слепота, нарушение цве�

тового восприятия (в основном зеленого и

красного цветов), уменьшение центральных и

периферических полей зрения — скотома.

Со стороны пищеварительной системы:
� анорексия;
� тошнота;
� рвота;
� гастралгия;
� нарушение функции печени — повышение ак�

тивности “печеночных” трансаминаз.

Аллергические реакции:
� дерматит;
� кожная сыпь;
� зуд;
� артралгия;
� лихорадка;
� анафилаксия.

Метаболические реакции:
� гиперурикемия;
� обострение подагры.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Другие Усиление эффектов
противотуберкулезные ЛС

Аминогликозиды Риск нейротоксичности

Аспарагиназа Риск нейротоксичности

Имипенем Риск нейротоксичности

Карабамазепин Риск нейротоксичности

Метотрексат Риск нейротоксичности
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Эфедрин

819

Группы и ЛС Результат

Соли лития Риск нейротоксичности

Хинин Риск нейротоксичности

Ципрофлоксацин Риск нейротоксичности

Синонимы
Апбутол (Индия), ЕМБ�Фатол 400 (Германия),

Екокс (Индия), Комбутол (Индия), Ли�бутол

(Индия), Микобутол (Индия), Темибутол (Ин�

дия), Эбутол (Индия)

Форма выпуска
Табл. 10 мг; 15 мг

Особенность химической структуры
Производное фенантрена, полусинтетический

аналог морфина.

Механизм действия и основные эффекты
Стимулируя опиоидные рецепторы, угнетает ка�

шлевой центр, локализованный в продолговатом

мозге, а также оказывает слабое болеутоляющее

действие. По общему влиянию на организм бли�

зок к кодеину. Также см. "Морфин".

Показания 
� Непродуктивный кашель.

Способ применения и дозы
Внутрь назначают по 0,01—0,03 г на прием. 

Максимальная разовая доза составляет 0,03 г, су�

точная — 0,1 г. 

Детям старше 2 лет — по 0,001—0,0075 г.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Угнетение дыхательного центра (особенно у

пожилых на фоне пневмонии).

Побочные эффекты
Со стороны ЖКТ:
� запор.

Другие эффекты:
� аллергические реакции;
� лекарственная зависимость (при длительном

применении).

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Анальгетики, седативные Усиление действия
и снотворные средства

Синонимы
Этилморфина гидрохлорида таблетки (Россия)

Форма выпуска
Капли наз. 2%; 3%
Р�р д/ин. 5%
Табл. для детей 2 мг; 10 мг

Принадлежность к подгруппе, особен'
ность химической структуры
Симпатомиметик (адреномиметик непрямого

действия), алкалоид эфедры, фенилалкиламин.

Механизм действия
Действуя на варикозные утолщения эфферент�

ных адренергических волокон, способствует вы�

свобождению медиатора (норэпинефрина) в си�

наптическую щель и тормозит его обратный за�

хват, т.е. опосредованно стимулирует α� и β�ад�

ренорецепторы. Кроме того, оказывает слабое

стимулирующее влияние непосредственно на

адренорецепторы. 

Основные эффекты
� По основным эффектам аналогичен эпинефри�

ну, значительно менее активен, чем он, но дей�

ствует длительнее (1—1,5 ч при парентераль�

ном введении).
� Оказывает вазоконстрикторное, бронходила�

тирующее и деконгестивное действие. Стиму�

лирует ЦНС (при этом эффективнее эпинеф�

рина, но уступает фенамину).
� Повышает ОПСС и системное АД, увеличивает

частоту и силу сердечных сокращений,

улучшает AВ�проводимость; повышает тонус

скелетных мышц, содержание глюкозы в крови;

тормозит перистальтику кишечника, расширя�

ет зрачок (не влияя на аккомодацию и ВГД).
� Эффективен при приеме внутрь (действует до

3 ч), устойчив к действию МАО. При повторном

введении с небольшим интервалом (10—

30 мин) прессорное действие эфедрина быстро

снижается (возникает тахифилаксия, связан�

ная с прогрессирующим уменьшением запасов

норэпинефрина в варикозных утолщениях).

Фармакокинетика
Частично метаболизируется (дезаминируется) в

печени. T1/2 — 3—6 ч. Выводится почками (40—

75% в неизмененном виде).

Показания 
� Ринит (кратковременно только у взрослых).

Этилморфин 
(Ethylmorphine)

Противокашлевые средства

Эфедрин 
(Ephedrine)

Адреномиметики�бронхоспазмолитики
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� БА, сенная лихорадка (в составе комбиниро�

ванной терапии).

Другие показания:
� артериальная гипотензия (коллапс, шок, опе�

ративные вмешательства, спинальная анесте�

зия, травма, кровопотеря, инфекционные за�

болевания);
� крапивница;
� сывороточная болезнь (в составе комбиниро�

ванной терапии);
� миастения;
� нарколепсия;
� отравления снотворными и наркотиками;
� энурез;
� диагностика в офтальмологии (для расшире�

ния зрачка).

Способ применения и дозы
Внутрь, п/к, в/м, в/в, местно.

При БА и других аллергических заболеваниях

назначают внутрь по 25—50 мг 2—3 р/сут в

течение 10—15 дней или циклами по 3—4 дня с

3�дневными перерывами.

При вазомоторном рините интраназально за�

капывают 2—3% раствор.

При инфекционных заболеваниях и перед

спинальной анестезией — п/к и в/м взрослым

по 20—50 мг 2—3 р/сут. Высшие дозы для п/к

введения: разовая — 50 мг, суточная — 150 мг.

При артериальной гипотензии — в/в струйно

(медленно) по 20—50 мг (0,4—1 мл 5% раствора)

или в/в капельно в 100—500 мл 0,9% раствора

натрия хлорида либо 5% раствора декстрозы в

общей дозе до 80 мг. 

В офтальмологической практике используют

15% раствор. 

При энурезе препарат принимают внутрь 1 раз

перед сном: детям до 1 года — по 2—3 мг; 2—5 лет

— 3—10 мг; 6—12 лет — 10—20 мг 2—3 р/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Бессонница.
� Артериальная гипертензия.
� Атеросклероз.
� Органические заболевания сердца.
� Гипертиреоз.

Предостережения, контроль терапии
� Во избежание развития нарушений ночного

сна не следует назначать эфедрин и содержа�

щие его препараты в конце дня и перед сном.
� Эфедрин нецелесообразно применять дли�

тельно.
� В связи со стимулирующим влиянием на ЦНС

может быть предметом злоупотребления нар�

команами.

С осторожностью назначать:
� при беременности;
� при кормлении грудью;
� при общей анестезии галотаном.

Побочные эффекты
Со стороны ССС:
� сердцебиение (через 15—30 мин после перо�

рального приема);
� аритмия.

Другие эффекты:
� потливость;
� возбуждение;
� тревога;
� бессонница;
� тремор;
� сухость во рту;
� задержка мочеиспускания.

Передозировка
Симптомы: возбуждение, бессонница, задержка

мочеиспускания, значительное повышение АД,

снижение аппетита, рвота, потливость, сыпь.

Лечение: симптоматическая терапия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Ингибиторы МАО Возможны аритмии, резкое
повышение АД и/или 
гипертермия

ЛС, угнетающие ЦНС Ослабление угнетающего 
действия

Кардиоселективные Устранение влияния 
β1�адреноблокаторы эфедрина на сердце

Неселективные Уменьшение
β�адреноблокаторы бронхолитического 

действия эфедрина

Сердечные гликозиды, Увеличение риска развития
трициклические аритмий
антидепрессанты, 
хинидин

Галотан Увеличение 
риска развития
тяжелых аритмий

Синонимы
Эфедрина гидрохлорид (Беларусь), Эфедрина

гидрохлорида раствор (Россия), Эфедрина гид�

рохлорида раствор для инъекций 5% (Беларусь),

Эфедрина гидрохлорида раствор для инъекций

5% (Россия), Эфедрина гидрохлорида раствор

для инъекций 5% в шприц�тюбиках (Россия),

Эфедрина гидрохлорида таблетки 0,025 г (Рос�

сия), Эфедрина гидрохлорида таблетки для де�

тей (Россия)
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Юнидокс Солютаб
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Форма выпуска
Растворимые таблетки 100 мг

Основные эффекты
Обладает широким спектром бактериостатичес�

кого действия: Streptococcus pneumoniae,
Streptococcus haemolyticus, Streptococcus viri�
dans, Staphylococcus aureus, Enterococcus fae�
calis, Listeria spp. (в т.ч. Listeria monocytogenes),
Haemophilus influenzae, Escherichia coli, Neis�
seria gonorrhoeae, Neisseria meningitides, Brucella
spp., Clostridium spp., Shigella spp., Salmonella
spp., Pasteurella spp., Yersinia spp., Vibrio spp.,
Francisella tularensis, Enterobacter spp., Klebsiella
spp., Bacteroids spp., Entamoeba histolytica, Myco�
plasma spp., Chlamydia spp., Spirochaeta spp.,
Rickettsiae. 

Лекарственная формула Солютаб обеспечива�

ет препарату практически полную биодоступ�

ность (95%). Использование соли доксициклина

моногидрата исключает опасность образования

эзофагитов, что в значительной степени снижа�

ет риск возникновения побочных эффектов.

Сочетание химической формулы (моногидрат) и

лекарственной формы (Солютаб) делает препа�

рат Юнидокс Солютаб эффективным и наиболее

безопасным.

Показания 
� Инфекции дыхательных путей и ЛОР�органов.
� Инфекции органов мочеполовой системы.
� Инфекции органов ЖКТ.
� Гнойные инфекции кожи и мягких тканей (в

т.ч. угревая сыпь).

Способ применения и дозы
Препарат предпочтительно принимать во время

еды. Таблетку можно проглотить целиком, раз�

делить на части или разжевать, запив стаканом

воды, а также развести в воде с образованием

сиропа�суспензии с приятным вкусом. Разнооб�

разие форм приема значительно улучшает ком�

плаентность.

Продолжительность лечения обычно состав�

ляет 5—10 дней, в ряде случае устанавливается

индивидуально.

Регистрационное удостоверение: 
П № 013102/01 — 2001

Ю
Юнидокс Солютаб®

(Unidox Solutab®)
Yamanouchi Europe B.V. (Нидерланды)

Доксицилин (Doxycycline)
Тетрациклины
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Форма выпуска
Табл., п.о., 400 мг
Р
р д/инф. 400 мг; фл. 250 мл

Основные эффекты
Моксифлоксацин — бактерицидный антибакте�

риальный препарат широкого спектра действия

IV поколения фторхинолонов. Бактерицидное

действие препарата обусловлено ингибировани�

ем бактериальных топоизомераз II и IV, которое

приводит к нарушению биосинтеза ДНК микроб�

ной клетки. Моксифлоксацин in vitro активен в

отношении широкого спектра грамположитель�

ных, грамотрицательных микроорганизмов, ана�

эробов, кислотоустойчивых бактерий и ати�

пичных форм, таких как Mycoplasma, Chlamy

dia, Ureaplasma, Legionella.

Фармакокинетика
При пероральном приеме моксифлоксацин вса�

сывается почти полностью. Абсолютная биодос�

тупность — около 90%. 

Стабильная концентрация в крови достигает�

ся после трех дней применения. После однократ�

ного назначения 400 мг моксифлоксацина Сmах в

крови достигается в течение 0,5—4 ч и составля�

ет 3,1 мг/л. Прием пищи не влияет на всасыва�

ние моксифлоксацина. Моксифлоксацин связы�

вается с белками крови (в основном с альбуми�

ном) примерно на 40%.

Моксифлоксацин быстро распределяется по

тканям и органам, где создаются высокие кон�

центрации препарата.

Моксифлоксацин не подвергается биотранс�

формации микросомальной системой цитохром

Р450 в печени и выводится из организма почка�

ми как в неизмененном виде, так и в виде неак�

тивных метаболитов. 45% неизмененного пре�

парата выводится с мочой и фекалиями. Пери�

од полувыведения препарата из плазмы со�

ставляет примерно 12 ч. Не выявлено сущест�

венных изменений фармакокинетики моксиф�

локсацина у больных с нарушением функции

почек (клиренс креатинина > 30 мл/мин/1,73

кв.м) и печени.

Показания
Моксифлоксацин показан для лечения у взрос�

лых инфекций, вызванных чувствительными к

препарату микроорганизмами.
� Внебольничная пневмония.
� Обострение хронического бронхита.
� Острый синусит.
� Инфекции кожи и мягких тканей.

По данным российских исследований, препа�

рат высокоэффективен при урогенитальном

хламидиозе, уреаплазмозе, микоплазмозе.

Способ применения и дозы
Рекомендуемый режим дозирования для мокси�

флоксацина: одна таблетка (400 мг) 1 р/сут либо

в виде инфузионного раствора (400 мг) 1 р/сут

при любых инфекциях.

Длительность терапии: внебольничная пнев�

мония — 10 дней, обострение хронического брон�

хита — 5 дней, острый синусит — 7 дней, инфек�

ции кожи и мягких тканей — 7 дней.

Рекомендуемая продолжительность терапии

атипичных инфекций, по данным российских ис�

следований, составляет 10 дней.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к моксифлоксацину

(или к какому�либо компоненту таблеток и

инфузионного раствора) или другим хиноло�

нам.
� Моксифлоксацин противопоказан детям, под�

росткам, беременным и в период лактации.

Регистрационные удостоверения 
(табл.): П № 012034/01�2000 от 19.06.2000 
(р�р д/инф.): П № 012034/02�2002 от 30.07.2002 

Форма выпуска
Капс. 250 мг; 500 мг
Табл. 125 мг; 500 мг
Пор. д/сусп. орал. 100 мг/5 мл; 200 мг/5 мл

А

Азитромицин
(Azithromycin)

Макролиды (Антимикробные ЛС)

Авелокс
(Avelox)
Bayer AG (Германия)

Моксифлоксацин (Moxifloxacin)
Хинолоны и фторхинолоны
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Азитромицин

607

Фармакокинетика
Всасывается хорошо; кислотоустойчив, липофи�

лен. Биодоступность после однократного приема

500 мг составляет 37% (эффект "первого прохож�

дения" через печень), Cmax достигается через

2—3 ч и составляет 0,4 мг/л; в тканях и клетках

концентрация в 10—50 раз выше, чем в сыворот�

ке, объем распределения — 31,1 л/кг.

Легко проходит гистогематические барьеры.

Хорошо проникает в дыхательные пути,

мочеполовые органы и ткани, в предстательную

железу, в кожу и мягкие ткани; накапливается в

среде с низким рН, в лизосомах (что особенно

важно для эрадикации внутриклеточно располо�

женных возбудителей). Транспортируется так�

же фагоцитами, полиморфноядерными лейко�

цитами и макрофагами. Проникает через мемб�

раны клеток.

Концентрация в очагах инфекции (на 24—

34%) достоверно выше, чем в здоровых тканях и

коррелирует с выраженностью воспалительного

отека. В очаге воспаления сохраняется в бакте�

рицидных концентрациях в течение 5—7 дней

после приема последней дозы. Связь с белками

плазмы — 7—50% (обратно пропорциональна

концентрации в крови).

Биотрансформируется в печени путем деме�

тилирования, образующиеся метаболиты не ак�

тивны. Плазменный клиренс — высокий (630 мл/

мин). Элиминация из сыворотки проходит в два

этапа: T1/2 между 8 и 24 ч после приема — 14—

20 ч, T1/2 в интервале от 24 до 72 ч — 41 ч. Выво�
дится в основном с желчью (50%) в неизменен�

ном виде, 6% — почками.

Показания
� Инфекции верхних дыхательных путей и

ЛОР�органов (фарингит, тонзиллит, синусит,

средний отит).
� Инфекции нижних дыхательных путей (пнев�

мония, в т.ч. атипичная, обострение хроничес�

кого бронхита).
� Инфекции кожи и мягких тканей (рожа, импе�

тиго, вторично инфицированные дерматозы).
� Инфекции мочевыводящих путей (гонорейный

и негонорейный уретрит, цервицит).
� Болезнь Лайма (начальная стадия — erythema

migrans).
� Язвенная болезнь желудка и двенадцатипер�

стной кишки, ассоциированная с H. pylori (в

составе комбинированной терапии).
� Скарлатина.

Способ применения и дозы
Внутрь за 1 ч до или через 2 ч после еды 1 р/сут.

В/в 500 мг растворить в 4,8 мл воды для инъ�

екций.

В/в, инфузионно 500 мг развести 5% раство�

ром декстрозы, изотоническим раствором на�

трия хлорида, раствором Рингера до 500 мл (кон�

центрация: 1 мг/мл, вводить в течение 3 ч), до

250 мл (концентрация: 2 мг/мл, вводить в

течение 1 ч).

Детям: 10 мг/кг/сут в течение 3 дней; или в

первый день — 10 мг/кг, затем 4 дня — по 5—10

мг/кг/сут (курсовая доза — 30 мг/кг).

При лечении erythema migrans у детей доза —

20 мг/кг в 1�й день и по 10 мг/кг со 2�го по 5�й

день.

Противопоказания
� Гиперчувствительность (в т.ч. к др. макроли�

дам).
� Печеночная и/или почечная недостаточность.
� Период лактации.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при беременности (в тех случаях, когда польза

от применения значительно превышает риск,

существующий всегда при использовании лю�

бого ЛС в течение беременности);
� пациентам с аритмией (возможны желудочко�

вые аритмии и удлинение интервала QT);
� детям в возрасте до 16 лет (в/в, табл., капс.);
� детям с выраженными нарушениями функции

печени или почек;
� новорожденным (сусп. орал.).

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� диарея;
� тошнота;
� абдоминальные боли;
� диспепсия;
� метеоризм;
� рвота;
� мелена;
� холестатическая желтуха;
� повышение активности "печеночных" транса�

миназ;
� у детей — запоры, анорексия, гастрит; канди�

доз слизистой оболочки полости рта (при в/в

введении).

Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� сердцебиение;
� боль в грудной клетке.

Со стороны ЦНС:
� головокружение;
� головная боль;
� вертиго;
� сонливость;
� у детей — головная боль (при терапии средне�

го отита), гиперкинезия, тревожность, невроз,

нарушение сна.

Со стороны мочеполовой системы:
� вагинальный кандидоз;
� нефрит.

Аллергические реакции:
� сыпь;
� фотосенсибилизация;
� отек Квинке.
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� при в/в введении — бронхоспазм.

Местные реакции:
� при в/в введении — боль и воспаление в месте

инъекции.

Другие эффекты:
� повышенная утомляемость;
� у детей — конъюнктивит, зуд, крапивница; 
� при в/в введении — изменение вкуса.

Передозировка
Симптомы: сильная тошнота, временная потеря

слуха, рвота, диарея.

Взаимодействие

Синонимы
Азивок (Индия), Азитрал (Индия), Азитрокс

(Россия), Азитромицин�АКОС (Россия), Зитро�

лид (Россия), Сумазид (Россия), Сумамед (Хор�

ватия), Сумамецин (Россия), Хемомицин (Юго�

славия)

Форма выпуска
Пор. д/ин. 500 мг; 1 г

Фармакокинетика
После в/в введения в дозе 0,5, 1 и 2 г макси�

мальные концентрации в крови составляют 58,

125 и 242 мг/л. T1/2 — 1,8 ч. Связь с белками

плазмы — 60%. Проникает через ГЭБ при ме�

нингите. За сутки с мочой выводится 70—80%

введенной дозы.

Показания
� Госпитальные инфекции различной локализа�

ции, вызванные грамотрицательными микро�

организмами.
� Инфекции мочевыводящих путей (в качестве

средства эмпирической терапии).

Способ применения и дозы
В/в или в/м в дозе 1—2 г 4 р/сут; при инфекции,

вызванной P. aeruginosa, — 2—3 г 4 р/сут.

У детей до 2 лет — 30 мг/кг 3—4 р/сут.

У детей старше 2 лет — 50 мг/кг 3—4 р/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к бета�лактамам.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при аллергии на другие бета�лактамные анти�

биотики.

Побочные эффекты
Аллергические реакции немедленного типа:
� анафилактических шок;
� ангионевротический отек;
� бронхоспазм. 

Отсроченные аллергические реакции: 
� крапивница;
� кожный зуд;
� эритема;
� эозинофилия;
� артралгии;
� васкулит. 

Местные реакции: 
� флебиты при в/в введении. 

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Группы и ЛС Результат

Антациды (алюминий Замедление всасывания
и магнийсодержащие) азитромицина1

Непрямые Азитромицин замедляет
антикоагулянты выведение и повышает

концентрацию в плазме
и токсичность

Линкозамины Ослабление эффективности
азитромицина

Пища Замедление всасывания
азитромицина

Варфарин Усиление 
антикоагуляционного 
эффекта2

Гепарин Фармацевтическая 
несовместимость

Дигоксин Повышение концентрации
дигоксина

Метилпреднизолон Азитромицин замедляет
выведение и повышает
концентрацию в плазме и
токсичность

Тетрациклин Повышение эффективности
азитромицина

Триазолам Снижение клиренса 
и увеличение 
фармакологического 
действия триазолама

Фелодипин Азитромицин замедляет
выведение и повышает 
концентрацию в плазме и 
токсичность

Циклосерин Азитромицин замедляет
выведение и повышает
концентрацию в плазме и
токсичность

Эрготамин и Усиление токсического
дигидроэрготамин действия (вазоспазм, 

дизестезия)

Этанол Замедление всасывания
азитромицина

1 Перерыв 2 ч при одновременном применении антацидов
2 Необходим контроль протромбинового времени

Азтреонам
(Aztreonam)

Монобактамы (Антимикробные ЛС)
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Со стороны ЦНС: 
� головная боль;
� головокружение;
� нарушение сознания. 

Со стороны пищеварительной системы: 
� транзиторное повышение АСТ, АЛТ, ЛДГ, ще�

лочной фосфатазы, билирубина;
� тошнота;
� рвота;
� диарея;
� боли в животе. 

Со стороны почек: 
� повышение мочевины и креатинина в крови. 

Со стороны системы кроветворения (редко):
� тромбоцитопения;
� эозинофилия;
� лейкопения. 

Суперинфекции: 
� вагинальный кандидоз, кандидоз полости рта,

колит, вызванный C. difficile.

Передозировка
Симптомы: головокружение, тошнота, рвота,

судороги.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая терапия.

Взаимодействие
Не совместим в растворе с аминогликозидами и

другими бета�лактамами.

Синонимы
Азактам (Италия)

Форма выпуска
Пор. д/ин. 750 мг ; фл. № 1, № 100

Основные эффекты
Аксетин обладает широким спектром бактери�

цидного действия в отношении грамположитель�

ных и грамотрицательных микроорганизмов, ус�

тойчив к действию большинства бета�лактамаз.

Показания
� Сепсис.
� Менингит.

� Перитонит.
� Бактериальный эндокардит.
� Инфекции легких и дыхательных путей (брон�

хит, пневмония, абсцесс легких).
� Инфекции уха, горла, носа (синусит, тонзилло�

фарингит, отит).
� Инфекции мочевыделительной системы (пие�

лонефрит, цистит).
� Инфекции кожи и мягких тканей (рожа, фу�

рункулез, импетиго, абсцесс, флегмона, ране�

вая инфекция).
� Инфекции костей и суставов (остеомиелит,

септический артрит).
� Инфекционно�воспалительные заболевания

органов малого таза (аднексит, эндометрит).
� Гонорея (уретрит, цервицит).
� Профилактика послеоперационных инфекци�

онных осложнений.

Способ применения и дозы
Для взрослых средняя доза — 0,75—1,5 г

3 р/сут в/м или в/в. Максимальная суточная

доза — 6—9 г.

При гонорее 1,5 г однократно или 0,75 г 2 раза

в/м с интервалом 8 ч.

Для периоперационной антибиотикопрофи�
лактики за 10—30 мин до операции — 1,5 г в/м

или в/в, через 8 и 16 ч после операции — по

0,75 г в/м. 

Для детей до 3 мес —30 мг/кг/сут на 2—3 вве�

дения, старше 3 мес — 30—100 (в среднем 60)

мг/кг/сут на 3—4 введения.

Регистрационное удостоверение: 
П № 012836/01�2001 от 26.03.2001

Форма выпуска
Табл., п.о., 50 мг

Особенность химической структуры
Производное пиперазина.

Механизм действия
Стимулируя периферические хеморецепторы

каротидных и аортального телец, улучшает газо�

обмен и вентиляционно�перфузионные отноше�

ния. Имеется два механизма газообмена. Первый

связан с повышением минутной вентиляции лег�

ких, причем в основном за счет увеличения дыха�

тельного объема (частота дыхания не меняется).

Второй обусловлен способностью препарата

улучшать вентиляционно�перфузионные отно�

шения в результате усиления гипоксической ва�

Алмитрин

609

Группы и ЛС Результат

Аминогликозиды Синергизм

Гепарин Несовместимость

Аксетин ЛТд
(Axetine LTd)
Medochemie (Кипр)

Цефуроксим (Cefuroxime)
Цефалоспорины II поколения

Алмитрин  
(Almitrine)

Стимуляторы дыхания
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зоконстрикции в плохо вентилируемых участках

легких. 

Основные эффекты
� Снижает гипоксемию у больных с острой ды�

хательной недостаточностью, находящихся на

длительной ИВЛ. При длительном применении

улучшает альвеолярную вентиляцию.
� При применении в дозах, превышающих 100 мг

(однократный прием), возможно преходящее и

умеренное увеличение вентиляции легких (что

может стать причиной плохой переносимости).

Фармакокинетика
Высоколипофильное соединение быстро всасы�

вается в ЖКТ. Биодоступность ≈ 70%. Cmax дости�

гается через 3 ч. Связывается с белками плазмы

более чем на 99%. Объем распределения —

15 л/кг. Практически полностью метаболизиру�

ется в печени. T1/2 после однократного приема —

40—80 ч; при повторном приеме — 30 сут. Выво�

дится преимущественно через кишечник (85%),

в меньшей степени — почками (в виде неактив�

ных метаболитов).

Показания 
� Гипоксемия на фоне ХОБЛ.

Способ применения и дозы
Внутрь назначают во время еды по 50—100 мг/

сут в 2 приема. Курс лечения — 3 мес; затем под�

держивающая терапия по схеме: 2 мес лечения с

последующим перерывом на 1 мес.

Больным с массой тела менее 50 кг назначают

50 мг/сут; при выраженных нарушениях газооб�

мена доза может быть увеличена до 150—200 мг/

сут (на короткий период и под наблюдением в

специализированном отделении).

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Печеночная недостаточность.
� Период лактации.
� Беременность.

Предостережения, контроль терапии
� При снижении массы тела более чем на 5% ис�

ходного, при наличии стойких парестезий

лечение следует прекратить.
� Не применять вместе с другими ЛС, содержа�

щими алмитрин (например премодал).
� Пациентам с почечной недостаточностью не

нужна коррекция режима дозирования.

Побочные эффекты
Со стороны ЦНС:
� нарушения сна (бессонница или сонливость);
� ажитация;
� тревожность;
� головокружение;
� головная боль;

� периферическая нейропатия с парестезиями

нижних конечностей (при применении в

течение 1 года и более).

Со стороны 
пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� изжога;
� тяжесть в эпигастрии;
� гастралгия;
� диарея или запор.

Другие эффекты:
� ощущение собственных дыхательных движе�

ний;
� диспноэ;
� повышение давления в легочной артерии;
� сердцебиение;
� снижение массы тела;
� аллергические реакции.

Передозировка
Симптомы: признаки гипокапнии и респиратор�

ного алкалоза.

Лечение: симптоматическое.

Взаимодействие

Синонимы
Арманор (Франция)

Форма выпуска
Капли для приема внутрь 0,75%
Капс. ретард 75 мг
Р
р д/ин. 15 мг
Р
р для приема внутрь 7,5 мг/мл
Р
р для приема внутрь и ингаляций 
15 мг/2 мл
Сироп 0,3%; 0,6%; 3 мг/мл; 
15 мг/5 мл; 300 мг
Табл. 30 мг
Табл. ретард 75 мг
Табл. шип. 30 мг
Эликсир 15 мг/мл

Особенность химической структуры
По структуре близок к бромгексину, отличается

от него отсутствием метильной группы при ато�

ме азота боковой цепи и наличием гидроксила в

пара�положении гексильного ядра. 

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Механизм действия
Cтимулирует пренатальное развитие легких:

повышает синтез, секрецию сурфактанта и

блокирует его распад. Стимулирует серозные

клетки желез слизистой оболочки бронхов;

увеличивает содержание слизистого секрета и

выделение поверхностно�активного вещества

(сурфактанта) в альвеолах и бронхах; норма�

лизует нарушенное соотношение серозного и

слизистого компонентов мокроты. Активируя

гидролизующие ферменты и усиливая высво�

бождение лизосом из безресничных клеток

эпителия терминальных бронхиол, снижает

вязкость мокроты; увеличивает мукоцилиар�

ный транспорт.

Основные эффекты
� Оказывает секретолитическое и отхаркиваю�

щее действие.
� После приема внутрь действие наступает

через 30 мин, при ректальном введении —

через 10—30 мин и продолжается в течение

6—12 ч. При парентеральном введении дейст�

вие наступает быстро и продолжается в

течение 6—10 ч.

Фармакокинетика
Абсорбция — высокая (при любых путях вве�

дения), Cmax достигается через 2 ч. Связыва�
ется с белками плазмы на 80%. Проникает
через ГЭБ, плацентарный барьер, выделяется
с грудным молоком. Метаболизируется в

печени, где образуются дибромантраниловая

кислота и глюкуроновые конъюгаты. T1/2 —

1,3 ч, а для пролонгированных форм — 10—

12 ч. Выводится в основном почками: 90% в ви�

де водорастворимых метаболитов, 5% — в не�

измененном виде. T1/2 увеличивается при тя�

желой ХПН, не изменяется при нарушении

функции печени.

Показания 
� Заболевания дыхательных путей с выделени�

ем вязкой мокроты: острый и хронический

бронхит, пневмония, хроническая обструктив�

ная болезнь легких, бронхиальная астма с за�

труднением отхождения мокроты, бронхоэк�

татическая болезнь.
� Стимуляция пренатального созревания лег�

ких, лечение и профилактика (при угрозе

преждевременных родов и при показанных ис�

кусственных преждевременных родах в пери�

од между 28�й и 34�й нед беременности, если

клиническая картина позволяет предполагать

продление срока беременности на 3 дня) рес�

пираторного дистресс�синдрома у недоношен�

ных детей и новорожденных.

Способ применения и дозы
Внутрь во время приема пищи с небольшим ко�

личеством жидкости. Взрослым и детям старше

12 лет назначают таблетки: по 30 мг 3 р/сут в

первые 2—3 дня, затем по 30 мг 2 р/сут или 15 мг

3 р/сут либо по 1 капсуле ретард (75 мг) утром;

детям 6—12 лет — 15 мг 2—3 р/сут.

Раствор для приема внутрь (7,5 мг/мл) взрос�

лым в течение первых 2—3 дней по 4 мл, а затем

по 2 мл 3 р/сут или по 4 мл 2 р/сут; детям до 2

лет — 1 мл 2 р/сут, 2—5 лет — 1 мл 3 р/сут, 5—

12 лет — 2 мл 2—3 р/сут.

Сироп (3 мг/мл) взрослым в первые 2—3 дня

по 10 мл, а затем по 5 мл 3 р/сут или по 10 мл

2 р/сут. В тяжелых случаях дозу не уменьшают

в течение всего курса лечения. Детям 5—12 лет

назначают по 15 мг 2—3 р/сут, 2—5 лет — 7,5 мг

3 р/сут, до 2 лет — 7,5 мг 2 р/сут.

Ингаляционно назначают взрослым и детям

старше 5 лет по 15—22,5 мг, детям до 2 лет —

7,5 мг, детям 2—5 лет — 15 мг 1—2 р/сут. Когда

нет возможности проводить более одной ингаля�

ции в день, дополнительно применяют таблетки,

раствор или сироп перорально.

Парентерально вводят в/м, в/в (медленно

струйно или капельно) или п/к: взрослым по

15 мг, в тяжелых случаях — 30 мг 2—3 р/сут; де�

тям — 1,2—1,6 мг/кг 3 р/сут. Обычно детям до

2 лет — 7,5 мг 2 р/сут, от 2 до 5 лет — 7,5 мг

3 р/сут, от 5 лет — 15 мг 2—3 р/сут. Для лечения

респираторного дистресс�синдрома у недоно�

шенных и новорожденных детей вводят в/в или

в/м 10 мг/кг/сут, кратность введения — 3—

4 раза, при необходимости доза может быть уве�

личена до 30 мг/кг/сут.

Для в/в капельного введения 50 мл разводят в

500 мл инфузионного раствора (в качестве рас�

творителя применяют 0,9% раствор натрия хло�

рида, 5% раствор декстрозы, раствор Рингера—

Локка или другие растворы с рН не выше 6,3),

вводят в течение 2 ч со скоростью 84 кап./мин.

Повторное лечение по приведенной схеме может

быть проведено через 14 дней (при сохранении

показаний).

Парентеральное введение прекращают после

исчезновения острых явлений заболевания (пе�

реходят на прием внутрь или ректальное вве�

дение).

Ректально взрослым и детям старше 12 лет по

1 суппозиторию (30 мг) 3 р/сут 2—3 дня, затем

по 60 мг 2 р/сут, максимальная суточная доза —

0,12 г; детям 6—12 лет — по 15 мг 2—3 р/сут.

Не рекомендуется применять без врачебного

назначения более 4—5 дней.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Беременность (I триместр).
� Кормление грудью.
� Язвенная болезнь желудка и двенадцатипер�

стной кишки.
� Судорожный синдром.
� Фенилкетонурия (для форм, содержащих ас�

партам).

Амброксол
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Предостережения, контроль терапии
� Не следует комбинировать с противокашлевы�

ми средствами, затрудняющими выведение

мокроты.
� Ингаляционный раствор можно применять,

используя любое современное оборудование

для ингаляций (кроме паровых ингаляторов).

Перед ингаляцией препарат смешивают с 0,9%

раствором натрия хлорида (для оптимального

увлажнения воздуха можно развести в соотно�

шении 1:1) и подогревают до температуры те�

ла. Ингаляции следует проводить в режиме

обычного дыхания (чтобы не провоцировать

кашлевые толчки).
� Пациентам, страдающим бронхиальной аст�

мой, во избежание неспецифического раздра�

жения дыхательных путей и их спазма перед

ингаляцией амброксола необходимо приме�

нять бронхолитики.
� Пациентам, страдающим сахарным диабетом,

можно назначать в виде сиропа (5 мл сиропа

содержат сорбит и сахарин в количестве, соот�

ветствующем 0,18 ХЕ).
� Детям до 5 лет не рекомендуется применять

суппозитории 15 мг, до 12 лет — 30 мг (для них

применяют суппозитории 15 мг).

С осторожностью назначать:
� при печеночной и/или почечной недостаточно�

сти;
� при беременности (II и III триместры).

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� диарея;
� сухость во рту;
� запор;
� при длительном применении в высоких дозах

— гастралгия, тошнота, рвота.

Со стороны ЦНС:
� слабость;
� головная боль.

Аллергические реакции:
� кожная сыпь;
� крапивница;
� ангионевротический отек;
� в отдельных случаях — аллергический кон�

тактный дерматит, анафилактический шок.

Другие эффекты:
� редко — сухость в дыхательных путях, дизу�

рия;
� при быстром в/в введении — чувство оцепене�

ния, адинамия, интенсивная головная боль,

снижение АД, одышка, гипертермия, озноб.

Передозировка
Симптомы: диспепсия, тошнота, рвота, диарея.

Лечение: искусственная рвота, промывание же�

лудка в первые 1—2 ч после приема препара�

та, прием жиросодержащих продуктов; симп�

томатическая терапия.

Взаимодействие

Синонимы
Амбробене (Германия), Амброгексал (Герма�

ния), Амброксол (Беларусь), Амброксол (Герма�

ния), Амброксол (Украина), Амброксол�ретард

(Украина), Амбросан (Чехия), Амбросол (Поль�

ша), Афлеган (Польша), Дефлегмин (Польша),

Капли Бронховерн (Германия), Лазолван (Гре�

ция), Лазолван (Италия), Медовент (Кипр), Фер�

векс от кашля (Венгрия), Халиксол (Венгрия)

Форма выпуска
Р
р д/ин. 100 мг/2 мл; 250 мг/2 мл; 
500 мг/2 мл; 1000 мг/4 мл
Р
р д/инф.
Пор. д/ин. 250 мг; 500 мг
Гель 5 %

Механизм действия
Полусинтетический антибиотик широкого спе�

ктра действия из группы аминогликозидов,

действует бактерицидно. Связывается с 30S

субъединицей рибосом и блокирует синтез бел�

ка. Высокоактивен в отношении грамотрица�

тельных микроорганизмов — Pseudomonas
aeruginosa, Escherichia coli, Klebsiella spp.,
Serratia spp., Providencia spp., Enterobacter spp.,
Salmonella spp., Shigella spp.; некоторых штам�

мов грамположительных микроорганизмов —

Enterococcus faecalis, Staphylococcus spp. (в т.ч.

устойчивых к пенициллину). Не активен в отно�

шении стрептококков/пневмококков, E. faeci

um, метициллинрезистентных штаммов стафи�

лококков.

Фармакокинетика
Практически не абсорбируется из ЖКТ. Вво�

дят в/в или в/м. Время достижения Сmax — 1 ч

при в/м введении, связывается с белками

плазмы — 4—11%, объем распределения —

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Группы и ЛС Результат

Противокашлевые Затруднение отхождения
препараты мокроты на фоне 

уменьшения кашля

Растворы, имеющие Раствор для инъекций
рН выше 6,3 с ними не совместим

Амоксициллин, Увеличение их
доксициклин, проникновения
цефуроксим, в бронхиальный секрет
эритромицин

Амикацин
(Amikacin)

Аминогликозиды (Антимикробные ЛС)
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18—30% (в зависимости от массы тела). Хорошо

проникает в ткани легких, печени, миокарда, в

селезенку, костную ткань, в плевральный и пе�

ритонеальный экссудат, синовиальную жид�

кость, бронхиальный секрет, желчь. Избира�

тельно накапливается в корковом слое над�

почечников. Проникает через ГЭБ (при воспа�

лении менингеальных оболочек — лучше), об�

наруживается в ликворе; проходит через пла�

центу — обнаруживается в крови плода и ам�

ниотической жидкости.

Средняя терапевтическая концентрация при

в/в или в/м введении сохраняется в течение

10—12 ч. Не метаболизируется. Выводится
почками (65—94%) преимущественно в неизме�

ненном виде. Т1/2 — 2—3 ч, почечный клиренс —

79—100 мл/мин.

Показания
Амикацин применяется преимущественно в

комбинации с другими антибактериальными

средствами (наиболее часто — с пенициллина�

ми или цефалоспоринами). Наиболее обоснова�

но применение амикацина в отделениях реани�

мации и интенсивной терапии, в онкогематоло�

гии, особенно — при инфекциях, вызванных

P. aeruginosa.

Инфекционно�воспалительные заболевания,

вызванные грамотрицательными микроорганиз�

мами (устойчивыми к гентамицину, сизомицину,

канамицину и нетилмицину) или ассоциациями

грамположительных и грамотрицательных мик�

роорганизмов:
� госпитальная пневмония, связанная с ИВЛ;
� сепсис, менингит, перитонит;
� осложненный пиелонефрит;
� инфицированные ожоги, гнойные инфекции

кожи и мягких тканей, раневая инфекция;
� остеомиелит.

Способ применения и дозы
В/м, в/в (струйно в течение 2 мин или капельно).

Для в/м введения используют раствор, приго�

товленный ex tempore из порошка с добавлением

к содержимому флакона (0,25 г или 0,5 г порош�

ка) 2—3 мл воды для инъекций. Для в/в введе�

ния применяют те же растворы, что и для в/м,

предварительно разбавив их 200 мл 5% раствора

глюкозы или изотонического раствора натрия

хлорида. Концентрация амикацина сульфата в

растворе для в/в введения не должна превы�

шать 5 мг/мл.

Местно гель наносят на пораженные участки

и осторожно втирают.

Пациентам с почечной недостаточностью тре�

буется коррекция режима дозирования.

Продолжительность лечения составляет при

в/в введении — 3—7 дней, при в/м — 7—10 дней.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.

� Почечная недостаточность.
� Неврит слухового нерва.
� Уремия.
� Беременность.

Предостережения, контроль терапии
Перед применением определяют чувстви�

тельность выделенных возбудителей, ис�

пользуя диски, содержащие 30 мкг амикаци�

на сульфата. При диаметре свободной от рос�

та зоны 17 мм и более микроорганизм счита�

ется чувствительным, от 15 до 16 мм — уме�

ренно чувствительным, менее 14 мм — ус�

тойчивым.

Во время лечения следует контролировать не

реже 1 раза в нед функцию почек, слуха и вести�

булярного аппарата.

С осторожностью назначать:
� при кормлении грудью.

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� кожная сыпь;
� зуд;
� лихорадка;
� отек Квинке.

Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота.
� нарушение функции печени (повышение ак�

тивности "печеночных" трансаминаз, гиперби�

лирубинемия).

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� сонливость;
� психоз.

Со стороны системы кроветворения: 
� анемия;
� лейкопения;
� гранулоцитопения;
� тромбоцитопения.

Со стороны органов чувств: 
� ототоксичность (снижение слуха, вестибуляр�

ные и лабиринтные нарушения, необратимая

глухота).

Другие эффекты:
� нарушения нервно�мышечной передачи (оста�

новка дыхания).

Передозировка
Симптомы: токсические реакции.

Лечение: перитонеальный диализ или гемодиа�

лиз.

Взаимодействие

Амикацин
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Анестетики, Усиление
миорелаксанты, нервно:мышечного
полимиксины блокирующего действия
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Синонимы
Амикин (Италия), Амикозит (Турция), Селеми�

цин (Кипр), Хемацин (Италия)

Форма выпуска
Гран. д/сусп. орал. 125 мг/5 мл; 250 мг/5 мл
Пор. д/сусп. орал. 5 г
Пор. д/капель орал. детск. 100 мг/мл
Пор. д/сиропа 125 мг/5 мл
Капс. 250 мг; 500 мг
Табл. 125 мг; 250 мг; 500 мг; 1 г

Фармакокинетика
Хорошо всасывается при приеме внутрь. Абсо�

лютная биодоступность таблетированной лекар�

ственной формы составляет 70—80%, при при�

менении растворимой лекарственной формы до�

стигает 90%. Максимальные концентрации в

крови после приема внутрь 500 мг составляют

16 мг/л. Пища не влияет на скорость и степень

всасывания амоксициллина. T1/2 в крови — 1 ч.

Умеренно связывается с белками плазмы — око�

ло 20%. Достигает терапевтических концентра�

ций в тканях бронхолегочной системы, мокроте,

полости среднего уха. Выводится с мочой пре�

имущественно в неизмененном виде (около 50%),

не более 20% ЛС метаболизирует.

Показания
� Нетяжелые внебольничные инфекции дыха�

тельных путей в амбулаторной практике — ЛС

выбора (пневмония, острый средний отит, обо�

стрение хронического бронхита, тонзиллит

(ангина), острый синусит).
� В схемах эрадикации H. pylori.
� Профилактика инфекционного эндокардита при

стоматологических процедурах в группе риска.

Способ применения и дозы
Внутрь в суточной дозе 0,75—1,5 г.

Дети до 2 лет — 30—60 мг/кг/сут; 

от 2 до 10 лет — 125—250 мг 3 р/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к пенициллинам.

С осторожностью назначать:
� при беременности;
� при почечной недостаточности;
� при кровотечениях в анамнезе.

Побочные эффекты
Аллергические реакции немедленного типа:
� анафилактических шок;
� ангионевротический отек;
� бронхоспазм;
� крапивница;
� кожный зуд;
� эритема;
� эозинофилия;
� артралгии;
� васкулит.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение.

Со стороны пищеварительной системы:
� транзиторное повышение АСТ, АЛТ, щелочной

фосфатазы;
� тошнота;
� рвота;
� диарея (редко).

Со стороны системы кроветворения (очень редко):
� тромбоцитопения.

Передозировка
Симптомы: тошнота, судороги, нарушение со�

знания.

Лечение: отмена ЛС, промывание желудка, симп�

томатическая терапия.

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Амоксициллин 
(Amoxicillin)

Пенициллины (Антимикробные ЛС)

Группы и ЛС Результат

Витамины группы В и С, Фармацевтически
амфотерицин, гепарин, несовместим
калия хлорид, 
нитрофурантоин, 
пенициллин, хлортиазид, 
цефалоспорины, 
эритромицин

Диуретики, НПВC, Повышение
пенициллины, концентрации в
сульфаниламиды, сыворотке крови
цефалоспорины амикацина и усиление 

нефро: и 
нейротоксичности в 
результате конкурентного
действия на активную 
секрецию в канальцах 
нефрона и блокирование 
его секреции

Пенициллины, Синергизм в отношении
цефалоспорины энтерококков, 

синегнойной палочки

Ванкомицин, Увеличение риска
налидиксовая кислота, развития ото: и
полимиксин, цисплатин нефротоксичности

Циклопропан Увеличение риска 
развития апноэ при 
внутрибрюшинном 
введении

Цитарабин Проявление антагонизма 
при взаимодействии 
с цитарабином в 
отношении 
чувствительных штаммов 
K. pneumoniae
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Амоксициллин/клавуланат 

615

Взаимодействие

Синонимы
Амоксициллин ВАТХЭМ (Россия), Амоксицил�

лин Ратиофарм 250 ТС (Германия), Амоксон

(Бангладеш), Амосин (Россия), Оспамокс (Авст�

рия), Раноксил (Индия), Упсамокс (Италия), Фле�

моксин Солютаб (Индия), Хиконцил (Словения)

Форма выпуска
Табл. 375 мг; 625 мг
Пор. д/сусп. орал. 156 мг/5 мл; 312 мг/5 мл
Пор. д/ин. 600 мг; 1,2 г

Фармакокинетика
Хорошо всасывается при приеме внутрь. Абсо�

лютная биодоступность таблетированной ле�

карственной формы составляет 70—80%, при

применении растворимой лекарственной фор�

мы достигает 90%. Максимальные концентра�

ции в крови после приема внутрь 500 мг состав�

ляют 16 мг/л. Пища не влияет на скорость и

степень всасывания амоксициллина. Т1/2 в кро�

ви — 1 ч. Умеренно связывается с белками

плазмы. Достигает терапевтических концент�

раций в тканях бронхолегочной системы, мок�

роте, полости среднего уха. Выводится с мочой

преимущественно в неизмененном виде, не бо�

лее 20% ЛС метаболизирует.

Клавулановая кислота не оказывает сущест�

венного влияния на фармакокинетику амокси�

циллина. 

Показания 
� Внебольничные инфекции дыхательных пу�

тей (пневмония, включая деструктивную, аб�

сцедирующую; острый средний отит, обостре�

ние хронического бронхита, острый и хро�

нический синусит, стрептококковый тонзил�

лит (ангина).

Группы и ЛС Результат

Антациды Замедление и уменьшение
всасывания амоксициллина

Аминогликозиды Замедление и уменьшение
всасывания амоксициллина

Бактерицидные Синергизм действия
антибиотики 
(в т.ч. аминогликозиды, 
циклосерин, ванкомицин,
рифампицин)

Бактериостатические Антагонизм действия
ЛС (хлорамфеникол, 
линкозамиды, 
тетрациклины, 
сульфаниламиды)

Диуретики Повышение концентрации 
амоксициллина в плазме 
крови (за счет снижения 
канальцевой секреции)

Непрямые Усиление действия
антикоагулянты непрямых антикоагулянтов

(вследствие подавления 
кишечной микрофлоры 
снижается синтез 
витамина К и 
протромбиновый индекс)

НПВС Повышение концентрации 
амоксициллина в плазме 
крови (за счет снижения 
канальцевой секреции)

Слабительные средства Замедление и уменьшение 
всасывания амоксициллина

Эстрогенсодержащие Уменьшение 
пероральные эффективности
контрацептивы контрацептивов1

ЛС, блокирующие Увеличение концентрации
канальцевую секрецию амоксициллина в плазме 

крови (за счет снижения 
канальцевой секреции)

ЛС, в процессе Уменьшение их
метаболизма которых эффективности
образуется ПАБК

Аллопуринол Повышение концентрации 
амоксициллина в плазме 
крови (за счет снижения 
канальцевой секреции)
Увеличение риска развития
кожной сыпи

Аскорбиновая кислота Повышение всасывания 
амоксициллина

Глюкозамин Замедление и уменьшение 
всасывания амоксициллина

Дигоксин Повышение всасывания 
дигоксина

Оксифенбутазон Увеличение концентрации 
амоксициллина в плазме 
крови (за счет снижения 
канальцевой секреции)

Группы и ЛС Результат

Фенилбутазон Увеличение концентрации 
амоксициллина в плазме 
крови (за счет снижения 
канальцевой секреции)

Этинилэстрадиол Уменьшение эффективности
этинилэстрадиола 
(повышается риск развития 
кровотечений "прорыва")

Метотрексат Уменьшение клиренса, 
повышение токсичности 
метотрексата

1 Необходимо использовать дополнительные методы контра:
цепции

Амоксициллин/клавуланат 
(Amoxicillin/clavulanate)

Пенициллины (Антимикробные ЛС)
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� Инфекции мочевыводящих путей (острый ци�

стит, острый и хронический пиелонефрит, бес�

симптомная бактериурия).
� Инфекции кожи и мягких тканей.
� Внебольничные интраабдоминальные инфекции.
� Внебольничные гинекологические инфекции.
� Раны после укусов животных.
� Профилактика в хирургии.

Способ применения и дозы
В/в и внутрь.
Внутрь: 375—625 мг 3 р/сут.

В/в: 1,2 г 3 р/сут.

Профилактика в хирургии: 1,2 г в/в за 30—

60 мин до операции.

Дети: внутрь и в/в 40—60 мг/кг/сут (расчет до�

зы по амоксициллину) в 3 приема/введения.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к пенициллинам.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при беременности;
� в период кормления грудью;
� при тяжелой печеночной недостаточности;
� при заболеваниях ЖКТ (в т.ч. при указаниях в

анамнезе на колит, связанный с применением

пенициллинов);
� при хронической почечной недостаточности.

Побочные эффекты
Аллергические реакции немедленного типа: 
� анафилактический шок;
� ангионевротический отек;
� бронхоспазм;
� крапивница;
� кожный зуд;
� эритема;
� эозинофилия;
� артралгии;
� васкулит.

Со стороны пищеварительной системы: 
� диарея;
� холестатический гепатит;
� тошнота;
� рвота;
� транзиторное повышение АСТ, АЛТ, ще�

лочной фосфатазы.

Местные реакции:
� боль при в/в введении.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение. 

Со стороны системы кроветворения (редко):
� тромбоцитопения.

Передозировка
Симптомы: тошнота, рвота, судороги, наруше�

ние сознания.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая терапия.

Взаимодействие

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Группы и ЛС Результат

Антациды Замедление и 
уменьшение всасывания 
амоксициллина

Аминогликозиды Замедление и 
уменьшение всасывания 
амоксициллина; 
синергизм действия

Диуретики Повышение 
концентрации 
амоксициллина в плазме 
крови (за счет снижения 
канальцевой секреции)

Линкозамиды Антагонизм действия

Непрямые Усиление действия
антикоагулянты непрямых антикоагулянтов 

(вследствие подавления 
кишечной микрофлоры 
снижается синтез 
витамина К и 
протромбиновый индекс)1

НПВС Повышение концентрации 
амоксициллина в плазме 
крови (за счет снижения 
канальцевой секреции)

Слабительные средства Замедление и уменьшение
всасывания
амоксициллина

Сульфаниламиды Антагонизм действия

Тетрациклины Антагонизм действия

Эстрогенсодержащие Уменьшение
пероральные эффективности
контрацептивы контрацептивов2

ЛС, блокирующие Увеличение концентрации
канальцевую секрецию амоксициллина в плазме 

крови (за счет снижения 
канальцевой секреции)

ЛС, в процессе Уменьшение их
метаболизма которых эффективности
образуется ПАБК

Аллопуринол Повышение концентрации
амоксициллина в плазме 
крови (за счет снижения 
канальцевой секреции)
Увеличение риска 
развития кожной сыпи

Аскорбиновая кислота Повышение всасывания 
амоксициллина

Ванкомицин Синергизм действия

Глюкозамин Замедление и уменьшение 
всасывания 
амоксициллина

Дигоксин Повышение всасывания 
дигоксина

Оксифенбутазон Увеличение концентрации 
амоксициллина в плазме 
крови (за счет снижения 
канальцевой секреции)
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1 Необходимо контролировать показатели свертываемости

крови
2 Необходимо использовать дополнительные методы

контрацепции

Синонимы
Амоклан Гексал (Австрия), Амоксиклав (Слове�

ния), Аугментин (Великобритания), Курам (Ин�

донезия), Медоклав (Кипр), Ранклав (Индия)

Форма выпуска
Пор. д/ин. 250 мг; 500 мг; 1 г; 2 г
Табл. 125 мг; 250 мг
Капс. 250 мг; 500 мг
Пор. д/сусп. орал. 125 мг/5 мл

Фармакокинетика
Быстро всасывается при приеме внутрь, биодос�

тупность — 40%. После в/м введения в дозе

500 мг максимальные концентрации в крови со�

ставляют около 9 мг/л, после приема внутрь в

той же дозе — 5 мг/л. Пища снижает биодоступ�

ность. T1/2 в крови — 0,8 ч. Связывается с белка�

ми плазмы на 20%. Выводится преимущественно

с мочой, после перорального приема большая

часть ЛС выводится с фекалиями. При почечной

недостаточности наблюдается замедление выве�

дения ЛС.

Показания 
� Внебольничные инфекции дыхательных путей

(пневмония, острый средний отит, обострение

хронического бронхита).
� Менингит у детей, в том числе вызванный

H. influenzae или L. monocytogenes.
� Инфекционный эндокардит нативного клапана

(в сочетании с гентамицином).
� Кишечные инфекции (шигеллез, сальмонеллез).

� Инфекции, вызванные E. faecalis (при тяже�

лых инфекциях в сочетании с гентамици�

ном).
� Нетяжелые стрептококковые и пневмококко�

вые инфекции любой локализации.

Способ применения и дозы
В/м и в/в в дозе 4—12 г в сут (с интервалом 4—6 ч).

Внутрь только при кишечных инфекциях по

0,5—1 г 4 р/сут.

Суточная доза у детей от 2 до 10 лет —

50 мг/кг 4 р/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к пенициллинам.

Предостережения, контроль терапии
Не следует назначать пациентам с инфекцион�

ным мононуклеозом или лимфопролифератив�

ными заболеваниями из�за высокого риска раз�

вития кожных реакций.

С осторожностью назначать:
� пациентам с бронхиальной астмой, сенной

лихорадкой и другими аллергическими за�

болеваниями;
� при почечной недостаточности;
� при кровотечениях в анамнезе;
� при беременности.

При курсовом лечении необходимо проводить

контроль состояния функции органов кроветво�

рения, печени и почек.

Побочные эффекты
Аллергические реакции немедленного типа:
� анафилактический шок;
� ангионевротический отек;
� бронхоспазм;
� крапивница; 
� кожный зуд;
� эритема;
� эозинофилия; 
� артралгии;
� васкулит. 

Со стороны кожных покровов:
� сыпь (особенно у пациентов с инфекционным

мононуклеозом и лимфопролиферативными

заболеваниями). 

Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� диарея (часто). 

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение. 

Со стороны системы кроветворения (редко):
� тромбоцитопения.

Передозировка
Симптомы: тошнота, рвота, судороги, наруше�

ние сознания.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая терапия.

Ампициллин

617

Группы и ЛС Результат

Рифампицин Синергизм действия

Фенилбутазон Увеличение концентрации
амоксициллина в плазме 
крови (за счет снижения 
канальцевой секреции)

Хлорамфеникол Антагонизм действия

Циклосерин Синергизм действия

Этинилэстрадиол Уменьшение 
эффективности
этинилэстрадиола 
(повышается риск 
развития кровотечений 
"прорыва")

Ампициллин
(Ampicillin)

Пенициллины (Антимикробные ЛС)

Razd5-888.qxd  24.03.04  17:49  Page 617



Взаимодействие

1 Необходимо использовать дополнительные методы
контрацепции

Синонимы
Ампирекс (Бангладеш), Ампициллин Ватхэм

(Россия), Ампициллин�АКОС (Россия), Ампи�

циллин�КМП (Украина), Ампициллина тригид�

рат�Дарница (Украина), Зетсил (Индия), Стан�

дациллин (Австрия), Упсампи (Италия)

Форма выпуска
Пор. лиоф. д/ин. 50 мг; 0,1 г
Сусп. орал. 0,1 г/мл
Табл. 0,1 г
Мазь 30 000 ЕД

Механизм действия
Активен в отношении большинства штаммов

H. capsulatum, C. immitis, P. brasiliensis, Candida
spp., B. dermatitidis, Rhondotorula, C. neofor

mans, S. schenckii, M. mucedo, Rhizopus, Absidia,
Entomophthora, Basodiobolus, L. braziliensis,
L. mexicana, Naegleria, A. fumigatus.

Не эффективен в отношении бактерий, рик�

кетсий, вирусов.

Оказывает фунгицидное или фунгистатичес�

кое действие. Cвязывается со стеринами (эргос�

теринами), находящимися в клеточной мембра�

не чувствительного к препарату гриба. В резуль�

тате нарушается проницаемость мембраны, ее

барьерные функции, происходит выход внутри�

клеточных компонентов во внеклеточное прост�

ранство и лизис гриба.

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 

618

Группы и ЛС Результат

Антациды Замедление и 
уменьшение всасывания 
амоксициллина

Аминогликозиды Замедление и 
уменьшение всасывания 
амоксициллина; 
синергизм действия

Диуретики Повышение 
концентрации 
амоксициллина в плазме 
крови (за счет снижения 
канальцевой секреции)

Линкозамиды Антагонизм действия

Непрямые Усиление действия
антикоагулянты непрямых антикоагулянтов

(вследствие подавления 
кишечной микрофлоры 
снижается синтез 
витамина К и 
протромбиновый индекс)

НПВС Повышение концентрации 
амоксициллина в плазме 
крови (за счет снижения 
канальцевой секреции)

Слабительные средства Замедление и уменьшение
всасывания 
амоксициллина

Сульфаниламиды Антагонизм действия

Тетрациклины Антагонизм действия

Эстрогенсодержащие Усиление действия
пероральные эффективности
контрацептивы контрацептивов1

ЛС, блокирующие Увеличение
канальцевую секрецию концентрации 

амоксициллина в плазме 
крови (за счет снижения 
канальцевой секреции)

ЛС, в процессе Уменьшение их
метаболизма которых эффективности
образуется ПАБК

Аллопуринол Повышение концентрации 
амоксициллина в плазме 
крови (за счет снижения 
канальцевой секреции) 
Увеличение риска 
развития кожной сыпи

Аскорбиновая кислота Повышение всасывания 
амоксициллина

Ванкомицин Синергизм действия

Глюкозамин Замедление и 
уменьшение всасывания 
амоксициллина

Дигоксин Повышение всасывания 
дигоксина

Группы и ЛС Результат

Оксифенбутазон Увеличение концентрации
амоксициллина в плазме 
крови (за счет снижения 
канальцевой секреции)

Рифампицин Синергизм действия

Фенилбутазон Увеличение концентрации 
амоксициллина в плазме 
крови (за счет снижения 
канальцевой секреции)

Хлорамфеникол Антагонизм действия

Циклосерин Синергизм действия

Этинилэстрадиол Уменьшение эффективности
этинилэстрадиола 
(повышается риск
развития кровотечений 
"прорыва")

Амфотерицин B
(Amphotericin B)

Полиены (Противогрибковые ЛС)
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Фармакокинетика
После однократного в/в введения в крови созда�

ется фунгистатическая концентрация (дозозави�

симая), сохраняющаяся в течение 24 ч. После в/в

введения 1—5 мг/сут максимальные концентра�

ции в плазме — 0,5—2 мкг/мл. Связывается с

белками плазмы — более 90%. Распределяется в

легких, печени, селезенке, почках, надпочечни�

ках, мышцах и др. тканях. Концентрация в плев�

ральном выпоте, перитонеальной, синовиальной

жидкостях, водянистой влаге достигает пример�

но 2/3 от концентрации в плазме; в СМЖ обычно

не определяется. Кажущийся объем распределе�
ния у взрослых — 4 л/кг, у детей — 0,4—8,3 л/кг,

у новорожденных — 1,5—9,4 л/кг.

Метаболизируется в организме. В желчи и

моче около 98% присутствует в виде метаболи�

тов. Выводится медленно почками, T1/2 в крови

у взрослых — 24 ч, у детей — 5,5—40,3 ч, у ново�

рожденных — 18,8—62,5 ч. Общий клиренс —

1,8 л. Практически не подвергается гемодиализу.

После отмены обнаруживается в организме еще

в течение длительного времени.

При ингаляционном применении содержание в

легочной ткани достигает фунгицидных концент�

раций для большинства патогенных грибов, до�

стигает фунгистатической концентрации в моче.

Показания
� Диссеминированный криптококкоз, крипто�

кокковый менингит.
� Менингит, вызываемый другими грибами.
� Инвазивный и диссеминированный аспергил�

лез, североамериканский бластомикоз, диссе�

минированные формы кандидомикоза, ки�

шечное кандидоносительство, кокцидиоидоз,

паракокцидиоидоз, гистоплазмоз.
� Фикомикоз, хромомикоз, плесневый микоз.
� Диссеминированный споротрихоз, гиалогифо�

микоз, хроническая мицетома.
� Инфекции брюшной полости (в т.ч. перитонит),

эндокардит, эндофтальмит, грибковый сепсис,

грибковые инфекции мочевых путей.
� Висцеральный лейшманиоз (в качестве пер�

вичной терапии, в т.ч. у пациентов с иммуноде�

фицитом), американский кожно�висцераль�

ный лейшманиоз.
� Кандидоз кожи и слизистых оболочек.

Способ применения и дозы
В/в капельно в течение 2—4 ч, рекомендуемая

концентрация активного вещества — 0,1 мг/мл.

Пробная доза — 1 мг (основание) разводят в 20—

50 мл 5% раствора глюкозы и вводят в/в в течение

не менее 20—30 мин под контролем АД, пульса,

температуры тела (через каждые 30 мин 2—4 ч).

Подбор терапевтических доз осуществляется

индивидуально в зависимости от вида и тяжести

инфекции. При ежедневном назначении су�

точная доза составляет 0,5—1 мг/кг (в одно вве�

дение) в зависимости от вида и локализации ин�

фекции. При использовании ЛС через день доза

не должна превышать 1,5 мг/кг (во избежание

развития сердечно�легочной недостаточности).

В случае прерывания терапии более чем на 7 дней

возобновлять ее следует с самой низкой дозы, посте�

пенно увеличивая до достижения необходимых доз.

Через 8—12 ч после инстилляции вводят 20 мл

5% раствора N�ацетилцистеина и в течение ночи

проводят непрерывное медленное отсасывание.

Для промывания мочевого пузыря 5 мг рас�

творяют в 1000 мл стерильной воды и промыва�

ют с помощью трехканального катетера в

течение 5—10 дней.

Для ингаляций раствор готовят непосредст�

венно перед употреблением из расчета 50 000 ЕД

в 10 мл стерильной воды для инъекций. 

Внутрь таблетки принимают после еды.

Наружно наносят на область поражения.

Курсовая доза при споротрихозе составляет

2,5 г, продолжительность терапии — 9 мес; при ас�

пергиллезе — 3,6 г, продолжительность лечения

— 11 мес; при риноцеребральном фикомикозе

курсовая доза — 3—4 г.

Курс лечения при проведении ингаляционных

процедур — 10—14 дней, повторный курс —

через 7—10 дней.

Внутрь амфотерицин B принимают при лока�

лизованных формах кандидоза 10—14 дней, при

распространенных формах и глубоких микозах

— до 3—4 нед. При необходимости и отсутствии

побочных эффектов курс лечения может быть

повторен после 5—7�дневного перерыва.

Длительность лечения при интерригинозном

кандидозе составляет 1—3 нед, при кандидозе

участков опрелостей у детей — 1—2 нед, при по�

ражении межпальцевых промежутков и паро�

нихии — 2—4 нед, при чувствительных к тера�

пии онихомикозах — несколько месяцев.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Хроническая почечная недостаточность.

Предостережения, контроль терапии
Во время лечения следует:
� учитывать, что при длительном применении

амфотерицина B повышается вероятность воз�

никновения токсических эффектов;
� проводить контрольное взвешивание пациен�

тов, общий анализ крови, мочи, контроль уров�

ня K+ в крови, определение функционального

состояния почек, печени, ЭКГ;
� вводить ЛС пациентам, находящимся на гемо�

диализе, только после завершения процедуры

диализа;
� при появлении анемии введение ЛС прекратить;
� при местном использовании избегать наложе�

ния окклюзионных повязок, поскольку они со�

здают благоприятные условия для размноже�

ния дрожжеподобных грибов и выделения ими

раздражающих эндотоксинов;

Амфотерицин B
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� при отсутствии через 1—2 нед терапевтичес�

кого эффекта при использовании мази обсу�

дить диагноз и дальнейшую тактику лечения.

Все процедуры с раствором проводить со

строгим соблюдением правил асептики, посколь�

ку само ЛС и все растворы, предназначенные

для его разведения, не содержат консервантов

или бактериостатических агентов.

При использовании систем для в/в введения,

установленных ранее для др. целей, необходимо

систему промыть 5% раствором глюкозы для

инъекций.

С осторожностью назначать:
� при гломерулонефрите;
� при амилоидозе;
� при гепатитах и циррозе печени;
� при анемии, агранулоцитозе;
� при сахарном диабете;
� при беременности;
� при кормлении грудью.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы: 
� анорексия;
� диспепсия (тошнота, рвота, диарея, гастрал�

гия);
� повышение активности АЛТ, АСТ, щелочной

фосфатазы.

Аллергические реакции:
� кожная сыпь;
� зуд;
� одышка;
� бронхоспазм;
� лихорадка;
� отек Квинке; 
� анафилаксия.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� полинейропатия;
� эпилептические припадки.

Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� повышение или понижение АД;
� аритмия;
� изменения на ЭКГ.

Со стороны органов чувств:
� расстройства слуха и зрения (нечеткость зре�

ния, диплопия).

Со стороны мочевыделительной системы:
� нефротоксичность (гиперкреатининемия, азо�

темия, ацидоз).

Со стороны дыхательной системы 
(при ингаляционном применении):
� чувство "першения" в горле;
� кашель;
� ринит.

Со стороны системы кроветворения: 
� лейкопения;
� гемолитическая анемия;
� тромбоцитопения;

Местные реакции:
� тромбофлебит в месте инъекции;

� при использовании мази — ощущение жже�

ния, покалывания, покраснение кожи, аллер�

гический контактный дерматит, иногда — су�

хость кожных покровов.

Другие эффекты:
� снижение массы тела;
� миалгия;
� артралгия;
� гипокалиемия; 
� гипомагниемия.

Взаимодействие

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Группы и ЛС Результат

Антикоагулянты Повышение эффекта и 
токсичности 
антикоагулянтов 
(удлинение T1/2)

Бактериостатические Появление
добавки преципитации ЛС
(в т.ч. бензиловый спирт)

Глюкокортикоиды Увеличение риска 
развития гипокалиемии

Ингибиторы Увеличение риска 
карбоангидразы развития гипокалиемии

Ингибиторы Замедление скорости
микросомального метаболизма, повышение
окисления в печени концентрации в 
(в т.ч. циметидин, сыворотке крови
ненаркотические (повышение токсичности) 
анальгетики, амфотерицина B
антидепрессанты)

Индукторы Ускорение метаболизма 
микросомального в печени и снижение
окисления в печени эффекта амфотерицина B
(в т.ч. фенитоин, 
рифампицин, 
барбитураты, 
карбамазепин)

Курареподобные Усиление токсического
миорелаксанты эффекта курареподобных

миорелаксантов

Нефротоксичные Повышение риска
антибиотики нефротоксичности

Нитрофураны Синергизм действия

Противоопухолевые ЛС, Повышение риска
лучевая терапия и возникновения анемии и
средства, угнетающие других гематологических
костномозговое нарушений
кроветворение

Сердечные гликозиды Усиление токсического 
эффекта сердечных 
гликозидов (особенно на 
фоне дефицита K+ в 
организме)

АКТГ Увеличение риска 
развития гипокалиемии

Гепарин Фармацевтически 
несовместим в растворе
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Синонимы
Фунгизон (Франция), Фунгилин (Франция)

Форма выпуска и состав
Таблетки, покрытые оболочкой. Каждая таб

летка содержит альмитрина бисмесилат
50мг.

Механизм действия и основные эффекты
У людей в дозах, рекомендованных для лечения

больных с хроническими обструктивными забо�

леваниями легких (50—100 мг/сут), Арманор

улучшает показатели газообменной функции за

счет стимуляции периферических хеморецепто�

ров аорты и каротидного синуса:
� увеличение SaO2 и PaO2;
� уменьшение PaСO2.

При применении препарата в указанных дозах

наблюдаемые эффекты не зависят от любых из�

менений вентиляции в целом, на что указывают:
� отсутствие каких�либо изменений определяе�

мых показателей при стандартных функцио�

нальных пробах: ЖЕЛ, частота дыхания, по�

требление 02;
� уменьшение гипоксемии после перорального

приема Арманора у больных с острой декомпен�

сацией дыхательной функции, находящихся на

продленной искусственной вентиляции легких.

В исследованиях, посвященных изучению ме�

ханизма действия препарата Арманор, было по�

казано, что наблюдавшееся улучшение показа�

телей газообменной функции сочетается с соот�

ветствующим улучшением вентиляционно�пер�

фузионных соотношений.

Указанные эффекты сочетались с улучшени�

ем альвеолярной вентиляции, что наблюдалось

при длительном применении препарата и спо�

собствовало общему улучшению газообменной

функции.

Фармакокинетика
Альмитрин быстро абсорбируется, после перо�

рального приема, пиковая концентрация в плазме

достигается через 3 ч. Степень связывания альми�

трина с белками крови высокая — более 99%. Аль�

митрин метаболизируется главным образом в

печени. Выведение препарата происходит в ос�

новном с калом, в меньшей степени — с мочой, в

виде неактивных метаболитов. После однократно�

го приема период полувыведения составляет 40—

80 ч. При повторном приеме он достигает 30 дней. 

Показания 
Арманор показан для лечения хронической ды�

хательной недостаточности с гипоксемией при

обструктивных заболеваниях легких.

Способ применения и дозы
Арманор назначается в дозе 50—100 мг (1—

2 таблетки в день) два раза в день во время

основного приема пищи. 

После начального периода лечения в

течение 3 мес в стартовой дозе 50—100 мг ре�

комендуется поддерживающая терапия, ко�

торая проводится по следующей схеме: 2 мес

лечения с последующим перерывом в приеме

препарата на 1 мес. 

При приеме препарата может возникнуть

необходимость коррекции дозы в зависимос�

ти от веса больного, выраженности расст�

ройств газообменной функции и наличия по�

бочных эффектов:
� вес больного: у больных с массой тела менее

50 кг рекомендуемая доза составляет 1 таблет�

ку в день;
� выраженность расстройств газообменной

функции: в исключительных случаях доза пре�

парата может быть увеличена до 3 или даже 4

таблеток в день на короткий период и под на�

блюдением в специализированном отделении;
� побочные эффекты (см. Предостережения,

контроль терапии).

Отсутствие почечного пути выведения препарата

означает, что у больных с почечной недостаточно�

стью коррекции дозы Арманора не требуется.

Противопоказания
� Тяжелые заболевания печени.

Арманор
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Группы и ЛС Результат

Препарат Повышение эффекта и
сульфонилмочевины токсичности препарата 

сульфонилмочевины 
(удлинение T1/2)

Теофиллин Повышение эффекта и 
токсичности теофиллина 
(удлинение T1/2)

Физиологический Фармацевтически
раствор и другие несовместим в растворе
растворы, содержащие 
электролиты

Флуцитозон Повышение эффекта и 
токсичности флуцитозона
(удлинение T1/2)

Этинилэстрадиол Снижение эффекта 
этинилэстрадиола и 
повышение риска 
развития кровотечений 
"прорыва"

Арманор ®®

(Armanor ®®)
Лаборатории Сервье (Франция)

Альмитрин (Almitrine)
Периферический дыхательный аналептик
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� Беременность.
� Период лактации. 
� Повышенная чувствительность к препарату.

Предостережения, контроль терапии
При применении препарата в дозах, превы�

шающих 100 мг (перорально, однократный

прием), возможно преходящее и умеренное

увеличение общей вентиляции, которое мо�

жет стать причиной плохой переносимости

препарата.

В случае потери массы тела во время лечения

на 5% и более от исходной следует уменьшить

дозу Арманора.

При наличии стойких парестезий нижних ко�

нечностей лечение Арманором следует прекра�

тить.

Побочные эффекты
Отмечаются в редких случаях: 
� снижение веса, периферическая нейропатия с

парестезией в области нижних конечностей

(покалывание, онемение). Эти эффекты обычно

развивались при длительном применении пре�

парата, в течение 1 года и более (см. Предосте

режения, контроль терапии);

� тошнота, изжога и тяжесть в эпигастрии, дис�

пепсия, расстройства стула;
� нарушения сна (бессонница), сонливость, ажи�

тация, тревожность, головокружение, уста�

лость;
� сердцебиение;
� субъективное сознательное ощущение дыха�

тельных движений, диспноэ, тахипноэ.

Передозировка
Симптомы: не было отмечено случаев передози�

ровки препарата. Тем не менее в случаях

значительной случайной передозировки могут

появиться признаки гипокапнии с развитием

респираторного алкалоза. 

Лечение: симптоматическое лечение имеющих�

ся нарушений под контролем функции легких,

сердца и газов крови. 

Взаимодействие
Арманор не следует принимать вместе с други�

ми препаратами, содержащими альмитрин

(PREMODAL).

Применение Арманора совместимо с сопутст�

вуюшей кислородотерапией.

Не было обнаружено взаимодействия альмит�

рина с антибиотиками, бронхолитиками, моче�

гонными, кардиотоническими, кортикостероид�

ными, курареподобными средствами, а также с

сальбутамолом, эфедрином, карбоцистеином,

варфарином, изопреналином, кодеином, амино�

филлином, фенилбутазоном.

Регистрационное удостоверение: 
№ 012308/ 01�2000

Форма выпуска и состав
Сироп в пластиковом флаконе по 100 мл. 10 мл
сиропа содержат активные вещества: сальбу

тамол 2 мг, бромгексин 4 мг, гвайфенезин
100 мг, ментол 1 мг; вспомогательные вещест

ва: сахароза, натрия бензоат, лимонной кисло

ты моногидрат, сорбитол, глицерол, пропилен
гликоль, краситель сансет желтый, ананасо

вая отдушка, черносмородиновая отдушка, во

да очищенная.

Механизм действия и основные эффекты
Комбинированный препарат с бронхолитическим

и отхаркивающим действием. Сальбутамол —

селективный агонист β2�адреноцепторов — ока�

зывает бронхолитическое действие, купирует

бронхоспазм. Бромгексин оказывает муколи�

тическое действие. Снижает вязкость бронхи�

ального секрета за счет деполяризации кислых

полисахаридов и стимуляции секреторных кле�

ток слизистых оболочек бронхов. Гвайфенезин

уменьшает поверхностное натяжение и адгезив�

ные свойства мокроты, способствует отхаркива�

нию. Ментол оказывает спазмолитическое дей�

ствие, мягко стимулирует секрецию бронхиаль�

ных желез, обладает антисептическими свойст�

вами, оказывает успокаивающее действие и

уменьшает раздражение слизистой оболочки

дыхательных путей.

Показания
В составе комбинированной терапии острых и

хронических бронхолегочных заболеваний, со�

провождающихся образованием трудно отделя�

емого вязкого секрета: 
� острый и хронический бронхит;
� ХОБЛ;
� бронхиальная астма;
� бронхоэктазы;
� туберкулез легких;
� пневмония;
� “кашель курильщика”.

Способ применения и дозы
Внутрь. Взрослым и детям старше 12 лет на�

значают по 10 мл ( 2 ч.л.) 3 р/сут. Детям в возра�

сте до 6 лет — по 5 мл (1 ч.л.) 3 р/сут, от 6 до 12

лет — по 5—10 мл ( 1—2 ч.л.) 3 р/сут.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к компонентам

препарата.
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Аскорил экспекторант
(Ascoril expectorant)
Гленмарк Фармасьютикалз Лтд (Индия)

Сальбутамол/бромгексин/гвайфенезин/ментол
Отхаркивающие средства
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� Беременность.
� Период лактации.
� Тахиаритмия.
� Миокардит.
� Пороки сердца.
� Декомпенсированный сахарный диабет.
� Тиреотоксикоз.
� Глаукома.
� Печеночная или почечная недостаточность.
� Язвенная болезнь желудка и двенадцатипер�

стной кишки в стадии обострения.

С осторожностью назначать пациентам: 
� с сахарным диабетом;
� с артериальной гипертензией;
� с язвенной болезнью желудка и двенадцати�

перстной кишки в стадии ремиссии.

Применение при беременности и кормлении
грудью: 
� при необходимости лечения препаратом в пе�

риод лактации грудное вскармливание следу�

ет прекратить.

Побочные эффекты
Редко — при применении в высоких дозах ино�

гда наблюдаются:

Со стороны центральной и периферической
нервной системы:
� головная боль;
� головокружение;
� повышенная нервная возбудимость;
� нарушение сна;
� сонливость;
� тремор;
� судороги.

Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� диарея;
� обострение язвенной болезни желудка и две�

надцатиперстной кишки.

Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� учащенное сердцебиение;
� снижение артериального давления;
� коллапс.

Аллергические реакции:
� сыпь;
� крапивница. 

Другие эффекты:
� возможно окрашивание мочи в розовый цвет.

Передозировка
Возможно усиление проявлений описанных по�

бочных действий.

Лечение: симптоматическое.

Взаимодействие
Другие β2�адреномиметические средства и тео�

филлин усиливают действие сальбутамола и

увеличивают вероятность появления побочных

эффектов. Аскорил экспекторант не назначают

одновременно с препаратами, содержащими ко�

деин, и другими противокашлевыми средства�

ми, так как это затрудняет отхождение разжи�

женной мокроты. Входящий в состав препарата

Аскорил экспекторант бромгексин способствует

проникновению антибиотиков (эритромицин,

цефалексин, окситетрациклин) в легочную

ткань. Не рекомендуется применять препарат

Аскорил экспекторант одновременно с неселек�

тивными блокаторами β�адренорецепторов, та�

кими как пропанол. Входящий в состав препа�

рата Аскорил экспекторант сальбутамол не ре�

комендуется пациентам, которые получают ин�

гибиторы МАО. Диуретики и препараты глюко�

кортикоидов усиливают гипокалемический эф�

фект сальбутамола. Не рекомендуется прини�

мать одновременно с Аскорил экспекторантом

щелочное питье.

Регистрационное удостоверение: 
П�8�242�№ 010230 от 02.06.2003

Форма выпуска и состав
Дозированный аэрозоль для ингаляций 10 мл, со

держащий 200 ингаляционных доз. 
1 ингаляционная доза содержит действующее
вещество: ипратропия бромида 20 мкг; пропел

лент: 1,1,1,2 — тетрафторэтан (HFA 134a);
вспомогательные вещества: лимонная кислота
безводная, вода дистиллированная, этанол.

Механизм действия
Ипратропия бромид, действующее вещество 

Атровент Н, является четвертичным аммоние�

вым соединением, обладает антихолинергичес�

кими (парасимпатолитическими) свойствами.

Атровент Н угнетает рефлексы блуждающего

нерва, являясь антагонистом ацетилхолина, ме�

диатора парасимпатической нервной системы. 

Показания
� Хронический обструктивный бронхит при на�

личии эмфиземы легких или без нее.
� Бронхиальная астма (особенно с сопутствующи�

ми заболеваниями сердечно�сосудистой системы

и при противопоказаниях к применению β2�адре�

номиметических средств и метилксантинов). 

Способ применения и дозы
Дозы подбираются индивидуально. Если врачом

не назначено иначе, для взрослых и детей стар�
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Атровент ® Н
(Atrovent® N)
Boehringer Ingelheim Pharma KG 
(Германия)

Ипратропия бромид (Ipratropium bromide)
Бронхолитические средства

Атровент
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ше 6 лет рекомендуется следующий режим до�

зирования: 2 ингаляционные дозы (впрыска) 4

раза в день.

Потребность в увеличении дозы может свиде�

тельствовать о необходимости пересмотра ос�

новного лечения. Общая суточная доза не долж�

на превышать 12 ингаляций (впрысков) в сутки. 

Если ингаляции недостаточно эффективны

или состояние пациента ухудшилось, необходи�

мо обратиться к врачу для изменения плана

лечения. В случае внезапного возникновения и

быстрого прогрессирования одышки следует не�

медленно обратиться к врачу.

Детям дозированный аэрозоль Атровент Н

следует назначать только после рекомендации

врача и под контролем взрослых.

Применение ингалятора.
Для получения максимального эффекта необ�

ходимо правильно использовать ингалятор.

Перед использованием дозированного аэрозо�

ля в первый раз дважды нажмите на дно баллон�

чика до появления облака аэрозоля. 

Если баллончик не использовался более трех

дней, перед применением следует однократно

нажать на дно баллончика до появления облака

аэрозоля.

Противопоказания
� Атровент Н противопоказан пациентам с по�

вышенной чувствительностью к атропину и его

производным, а также к другим компонентам

препарата. 
� I триместр беременности.

Предостережения, контроль терапии
� При первом использовании бесфреоновой формы

дозированного аэрозоля Атровент Н пациенты

могут отмечать, что по вкусу новый препарат не�

сколько отличается от прежней лекарственной

формы препарата, содержащей фреон. 
� При переходе от одной формулы препарата к

другой пациентов следует предупреждать о воз�

можном изменении вкусовых свойств препарата.

Следует также сообщать о том, что эти препара�

ты взаимозаменяемы, и что вкусовые свойства не

имеют отношения к безопасности и эффективно�

сти нового препарата. 

Побочные эффекты
� Наиболее частыми нежелательными эффекта�

ми являются головная боль, тошнота и сухость

во рту.
� Вследствие низкой системной абсорбции 

Атровента Н, побочные эффекты, связанные с

системным антихолинергическим действием,

такие как тахикардия, сердцебиение, наруше�

ния аккомодации, уменьшение секреции пото�

вых желез, нарушение моторики желудочно�

кишечного тракта, задержка мочи, встречают�

ся редко и носят обратимый характер. Однако

у пациентов с обструктивным поражением

мочевыводящих путей повышается риск раз�

вития задержки мочи. 
� Как и при другой ингаляционной терапии, в том

числе бронходилататорами, иногда наблюдает�

ся кашель, реже парадоксальный бронхоспазм.
� В редких случаях при использовании Атровента

Н возможно развитие аллергических реакций, в

том числе крапивницы, ангионевротического

отека, сыпи, отека ротоглотки и анафилаксии.
� Имеются отдельные сообщения о возникнове�

нии осложнений со стороны глаз (таких как

расширение зрачка, повышение внутриглазно�

го давления, закрытоугольная глаукома, боль в

глазу) при попадании аэрозоля ипратропия

бромида или комбинированного с β2�агониста�

ми аэрозоля ипратропия бромида в глаза. Па�

циенты должны уметь правильно использовать

Атровент Н дозированный аэрозоль. 
� Боль в глазу или дискомфорт, нечеткое зрение,

появление ореола и цветных пятен перед глаза�

ми в сочетании с конъюнктивальной и корнеаль�

ной гиперемией могут быть симптомами присту�

па узкоугольной глаукомы. В случае появления

каких�либо из этих симптомов, следует на�

значить капли, вызывающие сужение зрачка и

без промедления обратиться к офтальмологу.

Регистрационное удостоверение: 
П № 14363/01—2002

Форма выпуска
Пор. д/сусп. орал.

Основные эффекты
Комбинированный препарат, содержащий амок�

сициллин (полуcинтетический пенициллин) и

клавулановую кислоту (ингибитор бета�лакта�

маз). Бактерицидное действие обусловлено угне�

тением синтеза бактериальной стенки.

Препарат активен в отношении аэробных

грамположительных бактерий (включая штам�

мы, продуцирующие бета�лактамазы): S. aureus,
S. epidermidis, S. pyogenes, S. anthracis, S. pneu

moniae, S. viridans, E. faecalis, Corynebacterium
spp., L. monocytogenes; анаэробных грамполо�

жительных бактерий: Clostridiun spp., Pep

tococcus spp., Peptostreptococсus spp.; аэробных

грамотрицательных бактерий (включая штам�

мы, продуцирующие бета�лактамазы): E. coli,
P. mirabilis, P. vulgaris, Klebsiella spp., Salmo


РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 

624

Аугментин
(Augmentin)
GlaxoSmithKline (Великобритания)

Амоксициллин/клавуланат
(Amoxicillin/clavulanic acid)
Бета�лактамные антибиотики
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nella spp., Shigella spp., B. pertussis, Y. enterocol

itica, G. vaginalis, N. meningitidis, N. gonor

rhoeae, M. catarrhalis, H. influenzae, H. ducreyi,
P. multocida, C. jejuni; анаэробных грамотрица�

тельных бактерий (включая штаммы, продуци�

рующие бета�лактамазы): Bacteroides spp.,
включая B. fragilis.

Клавулановая кислота ингибирует II, III, IV и

V типы бета�лактамаз, не активна в отношении

бета�лактамаз I типа, продуцируемых Entero

bacter spp., P. aeruginosa, Serratia spp., Acine

tobacter spp. Клавулановая кислота обладает бо�

лее высокой тропностью к пенициллиназам, чем

вводимый одновременно амоксициллин, благо�

даря этому образует стабильный комплекс с

ферментом, что предупреждает ферментатив�

ную деградацию амоксициллина под действием

бета�лактамаз.

Показания
Аугментин применяется для лечения бактери�

альных инфекций, вызванных чувствительными

микроорганизмами.
� Инфекции верхних дыхательных путей, на�

пример, рецидивирующий тонзиллит, сину�

сит, средний отит. Эти инфекции наиболее час�

то вызываются Streptococcus pneumonia,
Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis и
Streptococcus pyogenes.

� Инфекции нижних дыхательных путей, на�

пример, острый бронхит и обострение хро�

нического бронхита, долевая пневмония и

бронхопневмония, которые обычно вызывают�

ся Streptococcus pneumonia, Haemophilus
influenzae и Moraxella catarrhalis.

� Инфекции урогенитального тракта, напри�

мер, цистит (особенно рецидивирующий и

осложненный), уретрит, пиелонефрит, гине�

кологические инфекциии, которые обычно

вызываются Enterobacteriaceae (главным об

разом  Escherichia coli), Staphylococcus
saprophyticus, Enterococcus species, и гоно�

рея, которая вызывается Neisseria gonor

rhoeae.

� Инфекции кожи и мягких тканей, в частности,

укусы животных, одонтогенные абсцессы и

целлюлит, которые обычно вызываются

Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes
и Bacteroides species.

Способ применения и дозы
Дозы зависят от возраста, массы тела, функции

почек пациентов и от тяжести инфекции.

Выражаются отношением содержания амок�

сициллина к содержанию клавуланата (амокси�

циллин/клавуланат) в Аугментине 2.

Дети.
Дозы должны выражаться либо в мг/ кг/сут ли�

бо в мл суспензии, содержащих 1 дозу.

Детям с массой тела 40 кг и более назначаются

взрослые дозировки препарата.

Стандартные рекомендованные суточные дозы.
При легких и среднетяжелых инфекциях (ин�

фекции верхних дыхательных путей, например,

рецидивирующий тонзиллит, инфекции нижних

дыхательных путей, кожи и мягких тканей) —

25/3,6 мг/кг/сут.

При тяжелых инфекциях (инфекции верхних

дыхательных путей, например, синусит, средний

отит, инфекции нижних дыхательных путей, на�

пример, бронхопневмония, а также инфекции

мочевыводящих путей) — 45/6,4 мг/ кг/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к пенициллинам, це�

фалоспоринам, другим бета�лактамным анти�

биотикам.
� Желтуха (нарушение функции печени, свя�

занные с применением Аугментина или пени�

циллина, в анамнезе пациентов). 
� Инфекционный мононуклеоз.
� Фенилкетонурия.

С осторожностью назначать:
� при беременности, в период лактации; 

Аугментин

625

Дети старше 2 лет

25/3,6 мг/кг/сут 2—6 лет 2,5 мл суспензии
(13—21 кг) Аугментина 2

(400/57 мг)

7—12 лет 5 мл суспензии
(22—40 кг) Аугментина 2 

(400/57 мг)

45/6,4 мг/кг/сут 2—6 лет 5 мл суспензии
(13—21 кг ) Аугментина 2 

(400/57 мг)

7—12 лет 10 мл суспензии 
(22—40 кг) Аугментина 2 

(400/57 мг)

Дети от 2 месяцев до 2 лет
Препарат дозируется в зависимости от массы тела
ребенка:

Масса тела в кг 25/3,6 мг/кг/сут 45/6,4 мг/кг/сут

(мл/2 р/сут) (мл/ 2 р/сут)

2 0,3 0,6

3 0,5 0,8

4 0,6 1,1

5 0,8 1,4

6 0,9 1,7

7 1,1 2,0

8 1,3 2,3

9 1,4 2,5

10 1,6 2,8

11 1,7 3,1

12 1,9 3,4

13 2,0 3,7

14 2,2 3,9

15 2,3 4,2
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� при тяжелой печеночной недостаточности, за�

болеваниях желудочно�кишечного тракта,

включая колит, связанный с применением пе�

нициллинов, хронической почечной недоста�

точности.

Регистрационные удостоверения: 
П № 015030/01�2003
П № 015030/04
П № 015030/03�2003
П № 015030/02�2003

Форма выпуска
Табл. 0,325 г; 0,25 г; 0,5 г; 0,1 г
Табл., п.о., 0,325 г; 0,1 г; 0,3 г
Табл., покр. кишечнораств. об., 50 мг; 75 мг; 0,1 г
Табл. шипучие 0,25 г; 0,5 г
Табл. для детей 0,1 г
Табл. жевательные (для детей) 81 мг
Табл. жевательные 0,5 г

Механизм действия
Подавляет активность циклооксигеназы (ЦОГ�1

и ЦОГ�2) — фермента, регулирующего превра�

щение арахидоновой кислоты в простагландины

(ПГ), простациклин (ПГI2) и тромбоксан (ТхА2).

В одинаковой степени подавляют активность

обеих изоформ ЦОГ.

Основные эффекты
Оказывает противовоспалительное, анальгези�

рущее и жаропонижающее действие.

Фармакокинетика
При приеме внутрь полностью абсорбируется из

ЖКТ. Во время абсорбции подвергается систем�

ной элиминации в стенке кишечника и в печени

(деацетилируется). Резорбированная часть быс�

тро гидролизуется специальными эстеразами,

поэтому Т1/2 — не более 15—20 мин.

В организме циркулирует (на 75—90% в связи

с альбумином) и распределяется в тканях в виде

аниона салициловой кислоты. Cmax — 2 ч (для

лекарственных форм, обладающих буферными

свойствами, — 35—40 мин).

Сывороточный уровень салицилатов весьма

вариабелен. У новорожденных детей салицилаты

могут вытеснять билирубин из связи с альбуми�

ном и способствовать развитию билирубиновой

энцефалопатии. Салицилаты легко проникают во

многие ткани и жидкости организма, в т.ч. в СМЖ,

перитонеальную и синовиальную жидкость. Про�

никновение в полость сустава ускоряется при на�

личии геперемии и отека, замедляется — в про�

лиферативной фазе воспаления. В небольших ко�

личествах салицилаты обнаруживаются в мозго�

вой ткани, следы — в желчи, поте, фекалиях. При

возникновении ацидоза большая часть салицила�

та превращается в неионизированную кислоту,

хорошо проникающую в ткани, в т.ч. в мозг. Быст�

ро проходят через плаценту, в небольших ко�

личествах выводятся с грудным молоком.

Метаболизируется преимущественно в

печени с образованием 4 метаболитов, обнару�

живаемых во многих тканях и моче.

Выводится преимущественно путем активной

секреции в канальцах почек в неизменной фор�

ме (60%) и в виде метаболитов. Выведение неиз�

мененного салицилата зависит от рН мочи (при

подщелачивании мочи возрастает ионизирова�

ние салицилатов, ухудшается их реабсорбция и

значительно увеличивается выведение). Ско�

рость выведения зависит от дозы — при приеме

небольших доз T1/2 — 2—3 ч, с увеличением до�

зы — до 15—30 ч. У новорожденных элиминация

салицилатов осуществляется значительно мед�

леннее, чем у взрослых.

Показания
� Острая ревматическая лихорадка, ревматоид�

ный артрит, перикардит, ревматическая хо�

рея.
� Боли различного генеза: головная боль (в т.ч.

связанная с алкогольным абстинентным синд�

ромом), мигрень, зубная боль, невралгия, люм�

баго, грудной корешковый синдром, миалгия,

артралгия, альгодисменорея.
� Лихорадка при инфекционно�воспалительных

заболеваниях.
� В клинической иммунологии и аллергологии: в

постепенно нарастающих дозах для продол�

жительной "аспириновой" десенситизации и

формирования стойкой толерантности к НПВС

у пациентов с "аспириновой" астмой и "аспири�

новой" триадой.
� В качестве антиагрегантного ЛС: ИБС, наличие

нескольких факторов риска ИБС, безболевая

ишемия миокарда, нестабильная стенокардия,

инфаркт миокарда (для снижения риска по�

вторного инфаркта миокарда и смерти после ин�

фаркта миокарда), повторная преходящая ише�

мия мозга и ишемический инсульт у мужчин,

протезирование клапанов сердца (профилакти�

ка и лечение тромбоэмболий), баллонная коро�

нарная ангиопластика и установка стента (сни�

жение риска повторного стеноза и лечение вто�

ричного расслоения коронарной артерии), при

васкулитах коронарных артерий (болезнь Кава�

саки, артериит Такаясу), клапанные митраль�

ные пороки сердца и мерцательная аритмия,

пролапс митрального клапана (профилактика

тромбоэмболии), рецидивирующие тромбоэмбо�

лии легочной артерии, инфаркт легкого, острый

тромбофлебит, синдром Дресслера.

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Ацетилсалициловая кислота
(Acetylsalicylic acid)

НПВС
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Способ применения и дозы
Внутрь по 0,5 1 г 3 р/сут.

Максимальная разовая доза: 1 г.

Максимальная суточная доза: 3 г.

Средняя суточная доза у детей: 20—30 мг/кг.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Эрозивно�язвенные поражения ЖКТ (в фазе

обострения).
� Желудочно�кишечное кровотечение.
� "Аспириновая" астма.
� "Аспириновая" триада.
� Геморрагические диатезы: гемофилии, бо�

лезнь Виллебранда, телеангиоэктазии, гипо�

протромбинемия, тромбоцитопения, тромбо�

цитопеническая пурпура.
� Расслаивающаяся аневризма аорты.
� Портальная гипертензия.
� Дефицит витамина K.
� Печеночная и/или почечная недостаточность.
� Беременность I и III триместр.
� Кормление грудью (повышение риска возник�

новения кровотечений у ребенка вследствие

нарушения функции тромбоцитов).
� Дефицит глюкозо�6�фосфатдегидрогеназы.
� Возраст до 15 лет (риск развития синдрома

Рейе у детей с гипертермией на фоне вирус�

ных заболеваний).

Предостережения, контроль терапии
Прием салицилатов отменяют за 5—7 дней пе�

ред хирургическим вмешательством с целью

уменьшения кровоточивости в ходе операции и в

послеоперационном периоде.

Во время лечения следует:
� проводить общий анализ крови с целью кон�

троля периферического состава крови;
� проводить исследование кала на скрытую

кровь (при длительном применении);
� с целью ранней диагностики начальных при�

знаков салицилизма у детей и пациентов пожи�

лого возраста периодически определять кон�

центрацию салицилатов в крови: уровень выше

70 мг% свидетельствует об умеренном или тя�

желом отравлении; выше 100 мг% — о крайне

тяжелом, прогностически неблагоприятном;
� учитывать, что у предрасположенных пациен�

тов ацетилсалициловая кислота даже в не�

больших дозах уменьшает выведение мочевой

кислоты из организма и может стать причиной

развития острого приступа подагры;
� воздерживаться от приема этанола.

С осторожностью назначать:
� при подагре;
� при нефролитиазе;
� при заболеваниях печени;
� при сердечной недостаточности.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы: 

� тошнота;
� анорексия;
� гастралгия;
� диарея;
� эрозивно�язвенные поражения ЖКТ;
� кровотечения в ЖКТ;
� печеночная недостаточность. 

Аллергические реакции: 
� кожная сыпь;
� отек Квинке;
� формирование на основе гаптенового механиз�

ма "аспириновой" бронхиальной астмы и "аспи�

риновой" триады (сочетание бронхиальной аст�

мы, рецидивирующего полипоза носа и около�

носовых пазух и непереносимости ацетилсали�

циловой кислоты и ЛС пиразолонового ряда).

Со стороны мочевыделительной системы: 
� почечная недостаточность.

Со стороны системы кроветворения:
� тромбоцитопения;
� анемия; 
� лейкопения.

Другие эффекты:
� синдром Рейе (энцефалопатия и острая жиро�

вая дистрофия печени с быстрым развитием

печеночной недостаточности).

При длительном применении:
� головокружение;
� головная боль; 
� нарушения зрения;
� шум в ушах;
� рвота;
� гипокоагуляция;
� кровотечения;
� снижение остроты слуха;
� бронхоспазм;
� интерстициальный нефрит; 
� преренальная азотемия с повышением содер�

жания креатинина в крови и гиперкальциемией;
� папиллярный некроз;
� острая почечная недостаточность;
� нефротический синдром; 
� асептический менингит;
� усиление симптомов хронической сердечной

недостаточности;
� отеки.

Передозировка
При приеме однократной дозы менее 150 мг/кг ос�

трое отравление считается легким, 150—300 мг/кг

— умеренным, более 300 мг/кг — тяжелым. Ле�

тальная доза для взрослых составляет более 10 г,

для детей — более 3 г.

Симптомы: синдром салицилизма (тошнота, рво�

та, шум в ушах, головокружение, головная боль,

гастралгия, общее недомогание, лихорадка —

плохой прогностический признак у взрослых).

Тяжелое отравление — гипервентиляция лег�

ких центрального генеза, респираторный ал�

калоз, метаболический ацидоз, спутанное со�

знание, сонливость, коллапс, судороги, кома,

Ацетилсалициловая кислота
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затрудненное дыхание, анурия, кровотечения.

Первоначально центральная гипервентиляция

легких приводит к дыхательному алкалозу —

одышка, удушье, цианоз, холодный липкий

пот; с усилением интоксикации нарастает па�

ралич дыхания и разобщение окислительного

фосфорилирования, вызывающие респира�

торный ацидоз.

При хронической передозировке концентрация,

определяемая в плазме, плохо коррелирует со

степенью тяжести интоксикации. Наибольший

риск развития хронической интоксикации от�

мечается у лиц пожилого возраста при приеме в

течение нескольких суток более 100 мг/кг/сут.

Лечение: при отравлении средней тяжести необ�

ходима госпитализация на 24 ч. Провокация

рвоты, назначение активированного угля и

слабительных, постоянный контроль за кис�

лотно�основным состоянием и электролитным

балансом крови. В зависимости от состояния

обмена веществ необходимо введение натрия

гидрокарбоната, раствора натрия цитрата или

натрия лактата.

Усиленное выделение ацетилсалициловой кис�

лоты возможно за счет ощелачивания мочи (по�

вышение резервной щелочности). Ощелачива�

ние мочи показано при уровне салицилатов вы�

ше 40 мг% и обеспечивается в/в инфузией гид�

рокарбоната натрия — 88 мэкв в 1 л 5% раствора

глюкозы, со скоростью 10—15 мл/кг/ч), восста�

новление ОЦК и индукция диуреза достигается

введением гидрокарбоната натрия в той же дозе

и разведении, которое повторяют 2—3 раза.

Следует соблюдать осторожность при

применении пожилыми пациентами, у кото�

рых интенсивная инфузия жидкости может

привести к отеку легких. Не рекомендуется

использование ацетазоламида для ощелачива�

ния мочи (может вызвать ацидемию и усилить

токсическое действие салицилатов).

Гемодиализ показан при уровне салицилатов

более 100—130 мг%, у пациентов с хроничес�

ким отравлением — 40 мг% и ниже при на�

личии показаний (рефрактерный ацидоз, про�

грессирующее ухудшение состояния, тяжелое

поражение ЦНС, отек легких и почечная недо�

статочность).

При отеке легких показано проведение искус�

ственной вентиляции легких смесью, обогащен�

ной кислородом, в режиме положительного дав�

ления в конце выдоха; для лечения отека мозга

— гипервентиляции и осмотического диуреза.

Взаимодействие

Синонимы
Анопирин (Словакия), Аспекард (Украина), Аспи�

ватрин (Россия), Аспинат (Россия), Аспирекс

(США), Аспирин (Германия), Аспирин�Директ

(Германия), Аспирин для детей (США), Аспирин

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Группы и ЛС Результат

Антациды, содержащие Замедление и ухудшение
магний и/или алюминия всасывания
гидроксид ацетилсалициловой 

кислоты

Группы и ЛС Результат

Антикоагулянты Удлинение
непрямые протромбинового 

времени и повышение 
риска кровотечения

Барбитураты Усиление токсического 
действия барбитуратов

Гипотензивные ЛС Ослабление 
гипотензивного эффекта

Глюкокортикоиды Увеличение 
отрицательного 
воздействия на 
слизистую оболочку ЖКТ 
(повышение риска 
развития желудочно:
кишечных кровотечений)

Диуретики Ослабление действия
(спиронолактон, мочегонных ЛС
фуросемид)

Ингибиторы агрегации Усиление 
тромбоцитов тромболитического 

действия

Наркотические Усиление токсического
анальгетики действия наркотических 

анальгетиков

Пероральные Усиление токсического
гипогликемические ЛС действия 

гипогликемических ЛС

Соли лития Повышение концентрации
в крови 
литийсодержащих ЛС

Сульфаниламиды Усиление токсического
(в т.ч. ко:тримоксазол) действия 

сульфаниламидов

Тромболитики Усиление 
тромболитического 
действия

Урикозурические ЛС Ослабление действия
(бензбромарон, урикозурических ЛС
сульфинпиразон)

Дигоксин Повышение концентрации 
в крови дигоксина

Метотрексат Усиление токсического 
действия метотрексата

Трийодтиронин Усиление токсического 
действия трийодтиронина

Этанол и Увеличение
этанолсодержащие ЛС отрицательного 

воздействия на 
слизистую оболочку ЖКТ 
(повышение риска 
развития желудочно:
кишечных кровотечений)
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кардио (Германия), Аспирин "Йорк" (США), Аспит�

рин (Россия), Ацетилсалициловая кислота МС (Рос�

сия), Ацетилсалициловой кислоты таблетки (Рос�

сия, Украина, США), Буфферан (США), Нью�аспер

(Греция), НЮ�силз 75 кардио�аспирин (Швейца�

рия), Терапин (США), Упсарин Упса (Франция)

Форма выпуска
Гран. 100 мг; 200 мг
Р
р д/ин., инг. 10%; 300 мг
Табл. шипучие 600 мг

Особенность химической структуры
Производное аминокислоты цистеина (N�аце�

тил�L�цистеин).

Механизм действия
Свободные сульфгидрильные группы способны

разрывать внутри� и межмолекулярные дисуль�

фидные связи кислых мукополисахаридов мок�

роты, что приводит к деполимеризации и умень�

шению вязкости слизи. Увеличивает секрецию

менее вязких сиаломуцинов бокаловидными

клетками, снижает адгезию бактерий на эпите�

лиальных клетках слизистой оболочки бронхов.

Стимулирует мукозные клетки бронхов, секрет

которых лизирует фибрин. Аналогичное дейст�

вие оказывает на секрет, образующийся при

воспалительных заболеваниях ЛОР�органов. 

Ацетилцистеин оказывает антиоксидантное

действие, обусловленное наличием нуклеофильной

тиоловой SH�группы, которая легко отдает водо�

род, нейтрализуя окислительные радикалы. Аце�

тилцистеин предохраняет α1�антитрипсин (инги�

битор эластазы) от инактивирующего воздействия

HOCl — окислителя, вырабатываемого миелопе�

роксидазой активных фагоцитов. При длительном

применении ацетилцистеина отмечается уменьше�

ние частоты и тяжести обострений у пациентов с

хроническим бронхитом и муковисцидозом.

Ацетилцистеин легко проникает внутрь клетки,

деацетилируется до L�цистеина, который участ�

вует в синтезе внутриклеточного глютатиона —

высокореактивного трипептида, мощного антиок�

сиданта, цитопротектора, улавливающего эндо�

генные и экзогенные свободные радикалы и ток�

сины. Ацетилцистеин предупреждает истощение

и способствует синтезу внутриклеточного глюта�

тиона, участвующего в окислительно�восстанови�

тельных процессах клеток, таким образом способ�

ствуя детоксикации вредных веществ. Этим объ�

ясняется действие ацетилцистеина в качестве ан�

тидота при отравлении парацетамолом. 

Основные эффекты
� Разжижает мокроту, облегчает ее отделение.
� Обладает антиадгезивным действием.
� Оказывает антиоксидантное действие, обус�

ловленное наличием SH�группы, способной

нейтрализовать электрофильные окислитель�

ные токсины.
� Обладает противовоспалительными свойства�

ми (за счет подавления образования свободных

радикалов и активных форм кислорода, ответ�

ственных за развитие воспаления).
� Оказывает детоксикационное действие.

Фармакокинетика
Абсорбция — высокая, биодоступность — 10%

(из�за выраженного эффекта первого прохожде�

ния через печень — дезацетилирования с обра�

зованием цистеина), Cmax в плазме достигается

через 1—3 ч после перорального приема. Связы�

вается с белками плазмы на 50%. Проникает
через плацентарный барьер, накапливается в

околоплодной жидкости. Метаболизируется в

основном в печени. T1/2 ≈ 1 ч, при циррозе печени

увеличивается до 8 ч. Выводится почками в виде

неактивных метаболитов (неорганические суль�

фаты, диацетилцистеин), незначительная часть

выделяется в неизмененном виде с калом.

Показания 
� Нарушение отхождения мокроты: бронхит,

трахеит, бронхиолит, пневмония, бронхоэкта�

тическая болезнь, муковисцидоз, абсцесс лег�

ких, эмфизема легких, ларинготрахеит, ате�

лектаз легкого (вследствие закупорки бронхов

слизистой пробкой).
� Катаральный и гнойный отит, гайморит, сину�

сит (облегчение отхождения секрета).
� Удаление вязкого секрета из дыхательных пу�

тей при посттравматических и послеопераци�

онных состояниях.
� Подготовка к бронхоскопии, бронхографии, ас�

пирационному дренированию.
� Для промывания абсцессов, носовых ходов,

гайморовых пазух, среднего уха, обработки

свищей, операционного поля при операциях на

полости носа и сосцевидном отростке.

Другие показания:
� отравление парацетамолом, грибами, содер�

жащими аматоксины, и галогенизированными

углеводородами.

Способ применения и дозы
Внутрь назначают взрослым по 200 мг 2—3 р/сут

в виде гранулята, шипучей таблетки. Детям 2—

6 лет — по 200 мг 2 р/сут или 100 мг 3 р/сут в ви�

де водорастворимого гранулята, детям младше

2 лет — по 100 мг 2 р/сут, 6—14 лет — по 200 мг

2—3 р/сут.

Продолжительность курса лечения следует

оценивать индивидуально. При острых заболе�

ваниях продолжительность лечения составля�

Ацетилцистеин
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Ацетилцистеин
(Acetylcysteine)

Муколитики 
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ет от 5 до 10 дней и до 6 месяцев при лечении

хронических заболеваний: взрослым — 400—

600 мг/сут, детям 2—14 лет — по 100 мг 3 р/сут,

2—6 лет — по 100 мг 4 р/сут, старше 6 лет — по

200 мг 3 р/сут в виде водорастворимого грану�

лята.

Ингаляционно. По 3 мл 10% раствора 1—2 ра�

за в день в течение 5—10 дней или более дли�

тельными курсами.

Интратрахеально. Для промывания бронхи�

ального дерева при лечебных бронхоскопиях ис�

пользуют 5 или 10% раствор.

Местно. Закапывают в наружный слуховой про�

ход и носовые ходы 150—300 мг (на 1 процедуру).

Парентерально. Взрослым вводят 1 ампулу

(300 мг/3 мл) глубоко в/м или в/в 1—2 раза в

день. Детям 6—14 лет вводят 1/2 дозу взрослых.

Суточная доза для детей младше 6 лет — 10 мг/кг

веса. Продолжительность лечения должна уста�

навливаться по результатам изменения состоя�

ния больного. Высокая местная и общая толерант�

ность к препарату позволяет проводить продол�

жительные курсы лечения.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Беременность.
� Период лактации.

Предостережения, контроль терапии
� При работе с препаратом необходимо пользо�

ваться стеклянной посудой, избегать контакта

с металлами, резиной, кислородом, легко окис�

ляющимися веществами.
� При неглубоком в/м введении препарата и при

повышенной чувствительности может по�

явиться легкое и быстро проходящее жжение,

в связи с чем рекомендуют вводить препарат

глубоко в мышцу.
� У больных с бронхообструктивным синдромом

необходимо сочетать с бронхолитиками.
� У больных с бронхообструктивным синдромом

введение раствора для инфузии проводят под

контролем состояния пациента, в случае воз�

никновения бронхоспазма проводят симптома�

тическую терапию бронхолитикам.
� Серный запах препарата не является резуль�

татом недоброкачественности продукта — это

характерный запах активного компонента.

С осторожностью назначать:
� при язвенной болезни желудка и двенадцати�

перстной кишки (в фазе обострения);
� при варикозном расширении вен пищевода;
� при кровохаркании;
� при легочном кровотечении;
� при фенилкетонурии (для форм, содержащих

аспартам);
� при бронхиальной астме (риск развития брон�

хоспазма);
� при печеночной и/или почечной недостаточно�

сти;

� при нарушении функции надпочечников;
� при желудочном кровотечении в анамнезе.

Побочные эффекты
В редких случаях возможны:

Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� изжога;
� рвота;
� диарея;
� стоматит.

Аллергические реакции:
� кожная сыпь;
� зуд;
� крапивница.

Со стороны центральной и периферической
нервной системы:
� шум в ушах.

Другие эффекты:
� бронхоспазм;
� снижения агрегации тромбоцитов;
� носовые кровотечения;
� коллапс;
� стоматит.

Взаимодействие

Синонимы
N�АЦ�Ратиофарм (Германия), Ацетилцистеин

(Россия), Ацетилцистеин Седико шипучий быст�

рорастворимый (Египет), Ацетилцистеин Стада

международный таб (Германия), Ацетилцистеи�

на раствор для инъекций 5% (Россия), Ацетил�

цистеина раствор для инъекций 10% (Россия),

Ацетилцистеина раствор для ингаляций 20%

(Россия), АЦЦ (Германия), АЦЦ 100 (Германия),

АЦЦ 200 (Германия), АЦЦ инъект (Германия),

АЦЦ лонг (Германия), Туссиком (Польша), Флу�

имуцил (Италия), Флуимуцил (Швейцария),

Флуимуцил�антибиотик ИТ (Италия), Экзомюк

200 (Франция)

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Группы и ЛС Результат

Антибиотики (в том  При назначении внутрь
числе пенициллины, возможно их
тетрациклины, взаимодействие с
амфотерицин В) тиоловой группой 

ацетилцистеина, поэтому 
интервал между приемом 
этих препаратов должен 
составлять  
не менее 2 ч

Растворы ЛС Фармацевтически 
несовместим раствор для 
инфузии с другими 
растворами ЛС

Активированный уголь Допускается 
одновременное 
применение 
активированного угля
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Форма выпуска
Раствор для ингаляции (1 доза содержит 250 мкг
беклометазона дипропионата). Флаконы по 200
доз с ингаляционной камерой — ДДЖЖЕЕТТ

ссииссттееммоойй. 
Не содержит фреона.

Основные эффекты
� Беклометазон оказывает противовоспалитель�

ное, противоаллергическое и противоотечное

действие. 
� Под влиянием беклометазона происходит редук�

ция синтеза медиаторов воспаления, количества

и активности клеток воспаления, снижение сек�

реторной функции, уменьшение отека и расслаб�

ление гладкой мускулатуры бронхов. 
� Терапевтический эффект развивается через 5—

7 дней курсового применения беклометазона.

Фармакокинетика
ДЖЕТ�система — спейсер с улучшенными харак�

теристиками. Это круглая расширительная камера

около 10 см в диаметре. При нажатии на баллончик

с лекарством в камере образуется вихревой поток.

Благодаря этому крупные частицы оседают на

стенках ДЖЕТ�системы и не попадают на слизис�

тую рта. В камере происходит испарение газа�про�

пеллента, а мелкие частицы лекарства (респира�

бельная фракция) удерживаются во взвешенном

состоянии, что облегчает их проникновение в ниж�

ние отделы респираторного тракта. Таким образом,

ДЖЕТ�система обеспечивает оптимальное про�

никновение беклометазона в бронхи и легкие, сни�

жение риска местных и системных побочных эф�

фектов, простоту и удобство использования.

Показания
� Лечение бронхиальной астмы. 

Способ применения и дозы
Начальную дозу подбирают с учетом степени тя�

жести заболевания. Средняя поддерживающая

доза составляет 250 мкг 2—4 р/сут. При необхо�

димости дозу можно увеличить до 2000 мкг в сут�

ки. Применение Беклоджета не требует коорди�

нации вдоха с нажатием на дно флакона. Пауза

между нажатием и вдохом может достигать 5—

10 сек. ДЖЕТ�система не нуждается в специаль�

ной очистке. При необходимости ее можно про�

мыть теплой водой и высушить, но не следует де�

лать это чаще 1 раза в месяц.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к бекломета�

зону. 
� I триместр беременности.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� у пациентов с активным туберкулезом легких;
� при надпочечниковой недостаточности.

Не рекомендуются для использования у де�
тей до 12 лет препараты, содержащие в 1 дозе

250 мкг бекламетазона.

Беременность и лактация:
� применение во II и в III триместрах беременно�

сти возможно в случае, если предполагаемая

польза для матери превышает потенциальный

риск для плода. При необходимости примене�

ния в период лактации следует решить вопрос

о прекращении грудного вскармливания.

Беклометазон не предназначен для купирова�

ния острых приступов. 

Побочные эффекты
По данным исследований использование ДЖЕТ�си�

стемы позволяет снизить внелегочную депозицию

на 72,4% по сравнению с ДИ, что приводит к сущест�

венному снижению частоты побочных эффектов. 

Со стороны дыхательной системы:
� охриплость;
� першение в горле;
� чихание;
� кашель (редко).

Возможно возникновение кандидоза полости рта и

верхних отделов дыхательных путей, при этом нет

необходимости прекращать прием препарата. Ос�

ложнение можно предотвратить, если полоскать

рот водой после каждой ингаляции препарата. 

Редко возможны аллергические реакции и эф�
фекты, обусловленные системным действием.

Регистрационное удостоверение: 
№ 013322/01�2001 от 23.08.2001

Беклоджет 250

631

Б
Беклоджет 250
(Beclojet 250)
Кьези (Франция)

Беклометазон (Beclometasone)
Ингаляционные глюкокортикоиды 
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Форма выпуска
Аэроз. д/инг. доз. 50 мкг/доза; 0,1 мг/доза; 
0,25 мг/доза
Капс. с пор. д/инг. 0,1 мг; 0,2 мг; 0,4 мг
Пор. д/инг. доз. 0,1 мг
Р
р д/инг. 0,25 мг/доза
Спрей наз. 50 мкг/доза

Особенность химической структуры
Производное циклопентанпергидрофенантрена.

Механизм действия
Легко проникает через клеточную мембрану, в

цитоплазме взаимодействует со специфически�

ми глюкокортикоидными рецепторами; образо�

вавшийся комплекс транспортируется в ядро,

связывается с ДНК и факторами транскрипции,

или ядерными факторами (естественные регу�

ляторы ряда генов, принимающих участие в вос�

палении и иммунном ответе, в том числе гены

цитокинов, молекул адгезии, протеиназ), и влия�

ет на экспрессию различных генов, в том числе

стимулируя образование одних белков и нару�

шая синтез других. Кроме того, возможны и вне�

геномные эффекты (обычно в более высоких до�

зах): например, вследствие изменения физико�

химических свойств клеточной мембраны на

посттранскрипционных этапах из�за взаимо�

действия с внеядерными образованиями.

Противовоспалительное действие обусловлено

стабилизацией мембран тучных клеток, тормо�

жением высвобождения из них медиаторов вос�

паления (аллергии), ингибированием фосфоли�

пазы А2 (за счет стимуляции образования липо�

кортина�1), при этом угнетается синтез арахидо�

новой кислоты и продуктов ее метаболизма с

противовоспалительными свойствами, в том чис�

ле простагландинов (ПГЕ2 и ПГI2), лейкотриенов

и фактора активации тромбоцитов. Уменьшает

экспрессию индуцированной ЦОГ�2, накопление

в очаге воспаления моноцитов и нейтрофилов,

активность макрофагов, нейтрофилов и фиброб�

ластов, сосудистый компонент воспаления. 

Иммунодепрессивное действие обусловлено

угнетением экспрессии генов цитокинов (в том

числе интерлейкинов�1,2,4) и снижением кле�

точного и гуморального иммунитета. В частнос�

ти, препарат уменьшает фагоцитарную актив�

ность макрофагов, их способность обрабатывать

и презентировать антиген, нарушает пролифе�

рацию Т� и В�лимфоцитов и др.

Основные эффекты
� Оказывает противовоспалительное и противо�

аллергическое действие. Улучшает мукоцили�

арный транспорт, увеличивает количество ак�

тивных β�адренорецепторов, восстанавливает

реакцию больного на бронходилататоры, поз�

воляет уменьшить частоту их применения.
� Под влиянием беклометазона уменьшается

количество тучных клеток в слизистой обо�

лочке бронхов, отек эпителия, секреция слизи

бронхиальными железами, гиперреактив�

ность бронхов, краевое скопление нейтрофи�

лов, воспалительный экссудат и продукция

цитокинов, тормозится миграция макрофагов,

снижается интенсивность процессов инфиль�

трации и грануляции, что в конечном итоге

приводит к улучшению функцию внешнего

дыхания.
� Практически не обладает минералокортикоид�

ной активностью и не оказывает заметного ре�

зорбтивного действия после ингаляционного и

интраназального введения. В терапевтических

дозах оказывает выраженное местное дейст�

вие без системных побочных эффектов.
� Не купирует бронхоспазм, терапевтический

эффект развивается постепенно, обычно через

5—7 дней курсового ингаляционного примене�

ния.
� Терапевтический эффект после интраназаль�

ного введения развивается постепенно, обычно

через 5—7 дней курсового применения, у неко�

торых больных — через 2—3 нед.

Фармакокинетика
Абсорбция — низкая, при ингаляционном вве�
дении в рекомендуемых дозах не обладает су�

щественной системной активностью. 10—20%

дозы поступает в легкие, где происходит гидро�

лиз беклометазона дипропионата в его активный

метаболит — беклометазона монопропионат.

Большая часть препарата, попавшего в ЖКТ,

инактивируется при первом прохождении через

печень. Связывается с белками плазмы на 87%.

После интраназального применения быстро

всасывается в слизистую оболочку носа. Часть

введенного препарата проглатывается. Абсорб�

ция из ЖКТ — низкая. 

T1/2 — 15 ч. Основная часть препарата (35—

76%) вне зависимости от пути введения выводит�
ся в течение 96 ч с калом (преимущественно в ви�

де полярных метаболитов), 10—15% — с мочой.

Показания 
� Бронхиальная астма:

— в качестве базисной терапии;

— при недостаточной эффективности бронхо�

дилататоров, кромоглициевой кислоты и ке�

тотифена;

— с целью снижения дозы пероральных глю�

кокортикоидов.
� Сезонный и круглогодичный аллергический

ринит, рецидивирующий полипоз носа.
� Неинфекционные воспалительные процессы в

полости носа.
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Способ применения и дозы
Ингаляционно. Взрослые (включая пациентов

пожилого возраста) и дети старше 12 лет: брон�

хиальная астма легкого течения (объем форси�

рованного выдоха за 1 с (ОФВ1) или пиковая ско�

рость выдоха (ПСВ) более 80%, суточный раз�

брос показателей ПСВ — менее 20%) — по 200—

600 мкг/сут за 2 ингаляции; бронхиальная астма

средней степени тяжести (ОФВ1 или ПСВ —

60—80%, суточный разброс показателей ПСВ —

20—30%) — 600—1000 мкг/сут за 2—4 ингаля�

ции; бронхиальная астма тяжелого течения

(ОФВ1 или ПСВ — 60%, суточный разброс пока�

зателей ПСВ — 30%) — 1000—2000 мкг/сут за

2—4 ингаляции.

Максимальная суточная доза препарата у

взрослых не должна превышать 1 мг, в очень

тяжелых случаях — 1,5—2 мг/сут за 3—

4 приема.

Дети в возрасте от 4 до 12 лет: начальная доза

составляет 50—100 мкг 2 р/сут. При необходи�

мости доза может быть увеличена до 400 мкг. Су�

точную дозу делят на 2—4 приема. Максималь�

ная суточная доза препарата у детей не должна

превышать 500 мкг.

После каждой ингаляции рекомендуется по�

лоскать рот водой.

Беклометазона дипропионат, содержащий

250 мкг в 1 дозе, не предназначен для использо�

вания у детей.

Введение можно осуществлять с использова�

нием специальных дозаторов (спейсеров),

улучшающих распределение препарата в лег�

ких и снижающих риск развития побочных эф�

фектов.

Порошок для ингаляций в дисках назначают

по 200 мкг 2—4 р/сут.

Интраназально. Рекомендуемая доза для

взрослых и детей старше 12 лет — по 200 мкг

(2 ингаляции, при этом первую ингаляцию сле�

дует направить в верхнюю, а вторую — в ниж�

нюю часть носового хода) 2 р/сут в каждый но�

совой ход или 100 мкг в каждый носовой ход

3—4 р/сут; максимальная суточная доза —

1000 мкг/сут.

Детям 6—12 лет — по 42—50 мкг (1 дозиро�

ванное распыление) в каждый носовой ход 3—

4 р/сут. Общая суточная доза — 252—400 мкг,

максимальная — 500 мкг.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Острый бронхоспазм.
� Астматический статус (в качестве пер�

воочередного средства).
� Бронхит неастматической природы.
� Туберкулез легких (для ингаляций).
� Кандидоз верхних дыхательных путей.
� Детский возраст (до 4 лет — для ингаляций, до

6 лет — для интраназального применения).
� Беременность (I триместр).

Предостережения, контроль терапии
� Перед назначением ингаляционных ЛС необ�

ходимо проинструктировать больного о прави�

лах применения препарата, обеспечивающих

наиболее полное попадание лекарственного

вещества в нужные участки легких.
� Беклометазон не предназначен для купирова�

ния острых астматических приступов. Боль�

ные должны знать о профилактическом харак�

тере действия препарата и о том, что для до�

стижения оптимального эффекта ингалятором

следует пользоваться регулярно даже при от�

сутствии симптомов бронхиальной астмы.
� При регулярных ингаляциях беклометазона

улучшение дыхания обычно наступает через

неделю лечения. Отсутствие эффекта возмож�

но у пациентов с повышенным содержанием

мокроты и слизи в дыхательных путях и выра�

женным бронхоспазмом, мешающим достиг�

нуть препарату места действия. В таких

случаях назначают ингаляции адреностиму�

ляторов за 15—30 мин до ингаляции бекломе�

тазона или начинают лечение с системного

применения глюкокортикоидов.
� Перевод больных, регулярно принимающих

пероральные глюкокортикоиды, на ингаляции

беклометазона, а также последующее лечение

следует осуществлять с особой осторожнос�

тью, под ежедневным контролем пикфлуомет�

рии (пневмотахометрии), поскольку функция

коры надпочечников, угнетение которой вы�

звано длительным применением глюкокорти�

коидов, восстанавливается медленно.
� Перед назначением ингаляционных форм бек�

лометазона больные должны находиться в от�

носительно стабильном состоянии, а само их

назначение должно дополнять обычную под�

держивающую дозу системного глюкокорти�

коида. Примерно через неделю суточную дозу

глюкокортикоида начинают постепенно сни�

жать — по 1 мг/нед (в пересчете на преднизо�

лон). Ухудшение состояния на фоне поддер�

живающей дозы в 400 мкг/сут означает необ�

ходимость перевода больных на пероральное

введение преднизолона. Регулярное использо�

вание позволяет в большинстве случаев отме�

нить пероральные глюкокортикоиды (больные,

нуждающиеся в приеме не более 15 мг предни�

золона, могут быть полностью переведены на

ингаляционную терапию), при этом в первые

месяцы после перехода следует тщательно

контролировать состояние больного, пока его

гипофизарно�надпочечниковая система не

восстановится в достаточной степени, чтобы

обеспечить реакцию на стресс (например,

травму, хирургическое вмешательство или ин�

фекцию).
� Больные, переведенные на ингаляционное

лечение и имеющие нарушенную функцию ко�

ры надпочечников, должны иметь при себе

глюкокортикоидный препарат и предупреж�

Беклометазон
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дающую карточку, в которой должно быть

указано, что они в стрессовых ситуациях нуж�

даются в дополнительном системном на�

значении глюкокортикоида (после стрессовой

ситуации дозу глюкокортикоида можно снова

снизить). Иногда перевод с приема системных

глюкокортикоидов на ингаляционное введение

может привести к проявлению ранее подав�

лявшихся форм аллергии, например, аллер�

гического ринита или экземы.
� Необходимо предохранять глаза от попадания

препарата.
� Целесообразно полоскать полость рта и глот�

ки после ингаляций (профилактика кандидо�

за), а при появлении начальных признаков

грибкового поражения слизистой оболочки

рта — применять нистатин, флуконазол, ам�

фотерицин В. Умыванием после ингаляции

можно предупредить поражение кожи век и

носа.
� Максимальная суточная доза препарата у

взрослых не должна превышать 1 мг. В дозе до

1500 мкг/сут препарат у большинства больных

не вызывает существенного подавления функ�

ции коры надпочечников. При превышении

этой дозы у некоторых больных может от�

мечаться некоторое угнетение коры над�

почечников. Лечение в дозах более 1000 мкг/сут

проводят под наблюдением врача.
� При беременности (II—III триместр) и кормле�

нии грудью беклометазон следует применять с

осторожностью и только в том случае, когда

польза от его применения превышает потенци�

альный риск. 
� Препараты беклометазона, содержащие в 1

дозе 50—100 мкг, играют важную роль в

лечении тяжелых форм бронхиальной астмы у

детей, поскольку позволяют обеспечить хоро�

ший контроль за течением заболевания и не

вызывают задержки роста ребенка. Бекломе�

тазон в дозе 250 мкг не предназначен для ис�

пользования в педиатрии. Рекомендуется ре�

гулярно следить за динамикой роста детей, по�

лучающих ингаляционные глюкокортикоиды в

течение длительного периода времени.
� Препарат нельзя замораживать и подвергать

воздействию прямых солнечных лучей. Бал�

лончик нельзя прокалывать, разбирать или

бросать в огонь, даже если он пуст. При охлаж�

дении баллончика рекомендуется достать его

из пластмассового корпуса и согреть руками

(при низких температурах эффективность

применения препарата снижается).
� Инфекционно�воспалительные заболевания

полости рта и придаточных пазух не являются

противопоказанием для лечения беклометазо�

ном (естественно, необходима соответствую�

щая терапия).

С осторожностью назначать:
� дозированный порошок для ингаляций — при

циррозе печени, глаукоме, гипотиреозе, сис�

темных инфекциях (бактериальные, грибко�

вые, паразитарные, вирусные), остеопорозе,

беременности, в период лактации;
� спрей назальный — при амебиазе, глаукоме,

тяжелой печеночной недостаточности, гипоти�

реозе, недавно перенесенном инфаркте мио�

карда, системных инфекциях (грибковые, бак�

териальные), герпесе глаз, изъязвлениях носо�

вой перегородки, недавних хирургических вме�

шательствах в полости носа, недавней травме

носа, туберкулезе легких, частых носовых кро�

вотечениях, беременности, в период лактации.

Побочные эффекты
Со стороны дыхательной системы:
� охриплость голоса;
� дисфония;
� фарингит;
� ларингит;
� кашель;
� парадоксальный бронхоспазм (купируется

введением ингаляционных бронхолитиков);
� эозинофильная пневмония;
� кандидоз полости рта и верхних дыхатель�

ных путей (при длительном применении или

при использовании в высоких дозах — более

400 мкг/сут), проходящий при проведении

местной противогрибковой терапии без пре�

кращения лечения;
� при интраназальном применении — сухость

или раздражение в полости носа и носоглот�

ке, ринорея, заложенность носа, носовое

кровотечение, слезотечение, боль в горле,

редко — атрофия слизистой оболочки, изъ�

язвление слизистой оболочки носа, перфо�

рация носовой перегородки, кашель, чиха�

ние, снижение ощущения вкуса или запаха,

одышка.

Со стороны пищеварительной системы:
� сухость во рту и глотке;
� неприятные вкусовые ощущения;
� тошнота;
� рвота;
� боль в животе;
� запор или диарея;
� гастроэнтерит (редко).

Со стороны эндокринной системы:
� при разовой ингаляции высоких доз бекломе�

тазона дипропионата (более 1 мг) возможно не�

которое угнетение гипоталамо�гипофизарно�

надпочечниковой системы, что не требует ни�

каких экстренных мер, а лечение должно быть

продолжено. Функция гипоталамо�гипофизар�

но�надпочечниковой системы восстанавлива�

ется через 1—2 дня.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� сонливость;
� слабость;
� головокружение;
� бессонница.
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Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� сердцебиение;
� тахикардия;
� аритмии.

Другие эффекты:
� при ингаляционном применении — образова�

ние кровоподтеков (в высоких дозах), уве�

личение массы тела, цистит, отек лица, ступ�

ней, лодыжек;
� при интраназальном применении — редко: ги�

перемия конъюнктивы, повышение внутри�

глазного давления, шум в ушах, миалгия;
� при длительном (7—12 мес) ингаляционном при�

менении у детей в больших дозах (400 мг/сут) —

замедление их роста.
� при длительном применении в дозах более

1,5 мг/сут — многочисленные системные

побочные эффекты, в том числе над�

почечниковая недостаточность, головная

боль, головокружение, катаракта, повыше�

ние внутриглазного давления, лейкоцитоз,

лимфопения, эозинопения, остеопороз, ар�

териальная гипертензия, нарушение пси�

хики.

Взаимодействие

Синонимы
Альдецин (Бельгия), Беклазон (Великобрита�

ния), Беклазон Легкое Дыхание (Великобри�

тания), Беклазон Эко (Великобритания), Бек�

лазон Эко Легкое Дыхание (Ирландия), Бек�

лоджет 250 (Франция), Беклофорте (Велико�

британия), Бекодиск (Франция), Беконазе

(Испания), Бекотид (Великобритания), Насо�

бек (Великобритания), Насобек (Чешская

Республика), Циклозон циклокапс (Нидер�

ланды)

Форма выпуска
Р
р д/ин. 0,5%

Принадлежность к подгруппе, 
особенность химической структуры
Аналептик, производное 2,6�диоксопиперидина,

или глутаримида (2�метил�2�этилглутаримид).

Механизм действия
Оказывает прямое стимулирующее влияние на

дыхательный и сосудодвигательный (в меньшей

степени) центры продолговатого мозга, что приво�

дит к повышению частоты и амплитуды дыхатель�

ных движений и повышению АД (действие особен�

но проявляется при угнетении этих центров).

Основные эффекты
По аналептической активности бемегрид пре�

восходит кордиамин и камфору. Прямого влия�

ния на сердце и сосуды не оказывает.

Показания
� Легкое отравление барбитуратами.
� Остановка дыхания на фоне передозировки

барбитуратами. 
� Для прекращения анестезии барбитуратами и

ускорения восстановления психомоторных ре�

акций в посленаркозном периоде.

Способ применения и дозы
При легких отравлениях вводят в/в медленно,

взрослым в дозе 5—10 мл 0,5% раствора; при необ�

ходимости возможно повторное введение через 2—

3 мин. Детям разовая доза снижается во столько

раз, во сколько масса тела ребенка меньше средней

массы тела взрослого. При появлении мышечных

подергиваний конечностей следует немедленно

прекратить введение препарата. По другим пока�

заниям вводят в/в в дозе 2—5 мл 0,5% раствора.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Психомоторное возбуждение.
� Судорожный синдром.

Предостережения, контроль терапии
Имеет малую широту терапевтического действия.

В случаях легкого отравления барбитуратами

лечение бемегридом проводят на фоне других

необходимых мероприятий: промывание желуд�

ка, в/в введение глюкозы, 0,9% раствора натрия

хлорида и др.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:

Бемегрид
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Группы и ЛС Результат

β2:адреностимуляторы Усиление действия 
(беклометазона 
дипропионат 
восстанавливает
реакцию 
больного на 
β2:адреностимуляторы, 
позволяя уменьшить 
частоту их использования)

Индукторы Снижение их
микросомального эффективности
окисления, в том числе 
фенобарбитал, 
фенитоин,
рифампицин

Перорально Усиление действия
назначаемые 
глюкокортикоиды, 
эстрогены, 
метандростенолон, 
теофиллин

Бемегрид 
(Bemegride)

Стимуляторы дыхания
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� тошнота;
� рвота.

Другие эффекты:
� мышечные подергивания;
� судороги;
� аллергические реакции.

Синонимы
Бемегрида раствор для инъекций 0,5% (Россия)

Форма выпуска и состав
Бенакорт для ингаляций в виде порошка в инга

ляторе “Циклохалер” по 100 или 200 доз препа

рата (0,2 мг будесонида и 9,8 мг натрия бензоа

та в 1 дозе).

Показания
� В качестве базисного противовоспалитель�

ного средства при различных формах и сте�

пенях тяжести бронхиальной астмы (в т.ч.

гормонозависимой — для снижения дозы пе�

роральных ГКС); при недостаточной эффек�

тивности бронходилататоров и/или кромог�

лициевой кислоты, а также недокромила на�

трия.
� Хроническая обструктивная болезнь легких

(ХОБЛ) — при различной выраженности обст�

рукции дыхательных путей.

Способ применения и дозы
Ингаляционно, при помощи индивидуального

портативного ингалятора “Циклохалер”. Су�

точная доза подбирается индивидуально с

учетом тяжести течения бронхиальной астмы и

поддерживающей дозы таблетированных ГКС.

Начальная суточная доза: 2—8 разовых доз

препарата в сутки (400—1600 мкг будесонида).

Поддерживающее лечение: 1—4 разовых доз в

сутки (200—800 мкг будесонида). В период обо�

стрения бронхиальной астмы: дозу увеличить

до 4—8 доз в сутки. Максимальная суточная

доза: 2000 мкг/сут (ингалировать в 2—4 при�

ема). Курс лечения: до 3—12 мес, в зависимос�

ти от тяжести астмы. В тех случаях, когда

больной получает ГКС внутрь, переходить на

лечение Бенакортом следует в стабильной фа�

зе заболевания. Вначале необходимо сочетать

ингаляции будесонида с продолжением приема

кортикостероидных препаратов внутрь в

течение 14—20 дней. Далее производят посте�

пенное снижение дозы препаратов, принимае�

мых внутрь, вплоть до полной их отмены, если

это возможно. Предварительная ингаляция β2�

адреномиметиков (сальбутамол) расширяет

бронхи и улучшает поступление будесонида в

дыхательные пути, тем самым усиливая его те�

рапевтический эффект.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность и индивиду�

альная непереносимость препарата. 

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при циррозе печени;
� при глаукоме;
� при гипотиреозе;
� при бактериальных, грибковых, паразитарных

и вирусных инфекциях (в т.ч. амебиазе, тубер�

кулезе, герпесе губ и глаз);
� при остеопорозе;
� при беременности и лактации;
� при активной форме туберкулеза легких.

Побочные эффекты
� Охриплость голоса, кашель, возникающие в

результате оседания препарата в ротоглот�

ке.

Взаимодействие
Хорошо сочетается с β2�адреномиметиками,

кромоглициевой кислотой или недокромилом

натрия, метилксантинами и ипратропия бро�

мидом. Фенобарбитал, фенитоин, рифампицин

снижают эффективность (индукция фермен�

тов микросомального окисления). Метандрос�

тенолон, эстрогены усиливают действие буде�

сонида. Информация о взаимодействии кето�

коназола с ингаляционным будесонидом отсут�

ствует, однако следует ожидать заметного

увеличения концентрации препарата в плазме

крови.

Регистрационное удостоверение: 
№ 002275/01�2003

Форма выпуска и состав
Капли назальные (на 100 мл раствора: будесонид
— 0,05 г, нипазол — 0,05 г) по 5 или 10 мл во флако

нах с упакованной стерильной пипеткой или кол

пачком
дозатором, или насосом
дозатором.
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Бенакорт 
(Benacort)
Пульмомед (Россия)

Будесонид (Budesonide)
Ингаляционные глюкокортикоиды

Бенарин
(Benarin)
Пульмомед (Россия)

Будесонид (Budesonide)
Назальные глюкокортикоиды 
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Беродуал

637

Показания
� Сезонный и круглогодичный аллергический

ринит.

Способ применения 

и дозы

Интраназально с 18 лет. 
� Разовая доза, в зависимости от тяжести забо�

левания, составляет 60—120 мкг будесонида,

по 2—3 капли или по 1 впрыскиванию в каж�

дую ноздрю. 

� Суточная доза подбирается индивидуально с

учетом тяжести течения ринита, как правило,

достаточно 2 разовые дозы в сутки. Длитель�

ность курса — 10—14 дней в зависимости от

тяжести ринита. 

� Максимальная разовая доза — 200 мкг (по

100 мкг в каждый носовой ход), максималь�

ная суточная доза — 400 мкг в течение не бо�

лее 3 месяцев.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к компонентам препа�

рата.

� Грибковые, бактериальные и вирусные инфек�

ции органов дыхания.

� Туберкулез органов дыхания.

� Беременность, период лактации.

Предостережения, 

контроль терапии

Рекомендуется избегать попадания в глаза.

Побочные

эффекты
� Жжение.

� Раздражение слизистой носа.

� Чихание.

� Кандидомикоз.

Передозировка

При длительном применении высоких доз, а

также при одновременном приеме других сис�

темных кортикостероидов могут появляться

симптомы гиперкортицизма. В этом случае при�

ем Бенарина следует прекратить, постепенно

снижая дозу.

Взаимодействие
� Фенобарбитал, фенитоин, рифампицин сни�

жают эффективность (индукция ферментов

микросомального окисления). 

� Метандростенолон, экстрогены усиливают

действие будесонида.

Регистрационное удостоверение:
№ 002836/1 от 21.01.2004

Форма выпуска и состав
Раствор для ингаляций во флаконах по 20 мл.
1 мл (20 капель) раствора для ингаляционного
использования содержит: ипратропия броми

да 0,25 мг; фенотерола гидробромида 0,5 мг.

Показания
� Профилактика и лечение симптомов хро�

нических обструктивных заболеваний дыха�

тельных путей с обратимым бронхоспазмом,

таких как бронхиальная астма и в особенности

хронический бронхит, осложненный или нео�

сложненный эмфиземой.

Способ применения и дозы
При отсутствии иных предписаний рекоменду�

ются следующие дозы для взрослых, в том чис�
ле пожилых, и подростков старше 12 лет.

Лечение приступов. 
1 мл (20 капель) раствора содержит 0,25 мг ипра�

тропия бромида и 0,5 мг фенотерола гидробро�

мида, что в большинстве случаев достаточно для

незамедлительного купирования симптомов.

При тяжелых приступах доза может быть

увеличена до 2,5 мл ( 50 капель).

При особо тяжелых приступах доза может

быть увеличена до 4,0 мл ( 80 капель).

В ходе лечения пациент должен находиться под

медицинским наблюдением!

Длительная терапия и прерывистая терапия.
При необходимости многократных ингаляций

показано назначение 1—2 мл (20—40 капель) на

прием до 4 раз в день.

В случаях умеренно выраженного бронхос�

пазма или необходимости вспомогательной вен�

тиляции легких рекомендуются более низкие

дозы в пределах 0,5 мл (10 капель).

Лечение следует начинать с минимальной ре�

комендованной дозы.

Рекомендованная доза препарата разводится в

физиологическом растворе до общего объема 3—

4 мл и ингалируется через небулайзер в течение

6—7 минут, пока раствор не будет израсходован

полностью. Беродуал раствор для ингаляций

нельзя разбавлять дистиллированной водой. Рас�

твор следует разбавлять непосредственно перед

использованием, оставшийся после ингаляции

разбавленный раствор должен быть уничтожен.

Беродуал®

(Berodual®)
Boehringer Ingelheim Pharma Italy S.p.A.
(Италия)

Ипратропия бромид/фенотерол
Бронхолитические средства
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Противопоказания
� Гипертрофическая обструктивная кардиомио�

патия, тахиаритмия. 
� Гиперчувствительность к фенотерола гидро�

бромиду и атропиноподобным веществам или к

неактивным ингредиентам препарата.

Побочные эффекты
� Частыми нежелательными эффектами явля�

ются мелкий тремор скелетных мышц и нер�

возность, реже отмечаются тахикардия, голо�

вокружение, сердцебиение и головная боль,

особенно у гиперчувствительных больных.
� Тяжелая гипокалиемия потенциально может

быть результатом терапии β2�агонистами.
� В отдельных случаях возможны местные ре�

акции, такие как сухость во рту, кашель, мест�

ное раздражение, в редких случаях — пара�

доксальные бронхоспазмы. Также редко воз�

можны нарушение аккомодации и затрудне�

ние мочеиспускания.
� Отмечались случаи осложнения со стороны глаз.

Регистрационное удостоверение: 
P�8�242� № 008714 от 22.10.03

Форма выпуска и состав
Аэрозоль дозир. д/инг., 1 доза содержит: фено

терола гидробромида 50 мкг, ипратропия бро

мида 21 мкг; фл. 10 мл (200 доз).

Механизм действия
Беродуал содержит два компонента, обладаю�

щих бронхолитической активностью: ипратро�

пия бромид — м�холиноблокатор и фенотрерола

гидробромид — β2�адреномиметик. 

Показания
� Профилактика и симптоматическое лечение

хронических обструктивных заболеваний ды�

хательных путей с обратимым бронхоспаз�

мом, таких как бронхиальная астма и в особен�

ности хронический обструктивный бронхит,

осложненный или неосложненный эмфиземой.

Способ применения и дозы
Дозу следует подбирать индивидуально. При от�

сутствии иных предписаний врача рекомендует�

ся применение следующих доз взрослым и де�
тям старше 6 лет.

Лечение приступов.
В большинстве случаях для купирования

симптомов достаточно двух ингаляционных доз

аэрозоля. Если в течение 5 минут облегчения ды�

хания не наступило, можно повторить две инга�

ляционные дозы.

Если эффект отсутствует после четырех инга�

ляционных доз и требуются дополнительные ин�

галяции, следует без промедления обратиться за

медицинской помощью к врачу.

Длительная терапия и прерывистая терапия.
По 1—2 ингаляции на один прием, до 8 ингаляций

в день (в среднем по 1—2 ингаляции 3 раза в день).

Дозированный аэрозоль Беродуал Н у детей

следует применять только по назначению

врача и под контролем взрослых. Опыт кли�

нического применения у детей младше 6 лет

отсутствует.

Противопоказания
� Гипертрофическая обструктивная кардиомио�

патия, тахиаритмия; 
� Повышенная чувствительность к фенотерола

гидробромиду, атропиноподобным веществам

или любым другим компонентам препарата.
� I триместр беременности. 

Регистрационное удостоверение:
П № 013312/01�2001 от 14.08.2001

Форма выпуска и состав
Дозированный аэрозоль для ингаляций 10 мл, со

держащий 200 ингаляционных доз.
Одна ингаляционная доза содержит действующе

го вещества: фенотерола гидробромида 100 мкг;
пропеллент: 1,1,1,2 — тетрафторэтан (HFA
134a); другие наполнители: ангидрид лимонной
кислоты, вода дистиллированная, этанол.

Механизм действия
Беротек содержит фенотерола гидробромид —

β2�адреномиметик, обладающий бронхолитичес�

кой активностью.

Фенотерола гидробромид избирательно сти�

мулирует β2�адренорецепторы.

Показания 
� Предупреждение и купирование бронхос�

пазма при бронхиальной астме, хроническом

обструктивном бронхите, эмфиземе легких.
� Профилактика астмы физического усилия.

Беродуал Н®

(Berodual N®) 
Boehringer Ingelheim Pharma KG 
(Германия)

Ипратропия бромид/фенотерол
Бронхолитические средства

Беротек® H
(Berotec®N)
Boehringer Ingelheim Pharma KG 
(Германия)

Фенотерол (Fenoterol)
β2�адреномиметики
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Способ применения и дозы
Купирование острого приступа удушья.

В большинстве случаев для купирования

бронхоспазма достаточно одной ингаляционной

дозы, если же в течение 5 минут облегчения ды�

хания не наступило, можно повторить ингаля�

цию. Следующее назначение препарата возмож�

но не ранее чем через 3 часа.

Если эффект отсутствует и требуются допол�

нительные ингаляции, следует без промедления

обратиться за медицинской помощью в ближай�

шую больницу.

Предупреждение бронхоспазма при бронхи�
альной астме и других состояниях, сопровожда�
ющихся обратимым сужением дыхательных
путей.

1—2 ингаляционные дозы на один прием, если

требуются повторные ингаляции, то не более 8

ингаляций в день.

Профилактика астмы физического усилия.
1—2 ингаляционные дозы на один прием, до 8

доз в день.

Дозированный аэрозоль Беротек Н у детей

следует применять только по назначению врача

и под контролем взрослых. 

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к любому ком�

поненту препарата.
� Тахиаритмия.
� Пороки сердца.
� Гипертрофическая обструктивная кардиомио�

патия.
� Декомпенсированный сахарный диабет.
� Тиреотоксикоз.
� Глаукома.
� I триместр беременности.
� Беротек Н не следует принимать при угрожа�

ющем аборте.

Побочные эффекты
� Наиболее частыми нежелательными эффекта�

ми Беротека Н являются мелкий тремор ске�

летной мускулатуры, реже встречаются нер�

возность, головная боль, головокружение, та�

хикардия и сердцебиение, особенно у пациен�

тов с отягощающими факторами.
� При назначении β2�агонистов возможно разви�

тие серьезной гипокалиемии.
� Со стороны обмена веществ возможно повы�

шение концентрации глюкозы в крови.
� Как и при другой ингаляционной терапии, в

некоторых случаях наблюдается возникнове�

ние кашля, местного раздражения, редко

бронхоспастических реакций. 
� Как и другие бета�миметики, Беротек Н может

вызвать тошноту, рвоту, потливость, слабость,

мышечные боли и судороги. В редких случаях,

обычно при использовании высоких доз, от�

мечалось снижение диастолического давления,

повышение систолического давления, аритмии. 

� В отдельных случаях сообщается о развитии

изменений психики под влиянием ингаляцион�

ной терапии бета�миметиками.
� В редких случаях возможны кожные реакции и

аллергические реакции, такие как сыпь, ангио�

невротический отек языка, губ и лица и крапив�

ница.

Регистрационное удостоверение: 
П № 013310/01�1999 от 10.08.1999

Форма выпуска
Табл. 0,5 мг
Р
р д/ин.
Сусп. д/ин.
Крем 0,05%; 0,064%; 0,1%; 1%
Капли глазн./ушн. 0,1%
Капли глазн. 0,1% с мазью
Мазь глазн. 0,1%
Мазь 0,05%; 0,1%

Механизм действия
Основным молекулярным механизмом являет�

ся регуляция экспрессии ряда генов на транс�

крипционном и посттранскрипционном уров�

нях, а также негеномные эффекты, проявляю�

щиеся при использовании высоких доз глюко�

кортикоидов, которые проявляют биологичес�

кую активность за счет связывания с цито�

плазматическими глюкокортикоидными ре�

цепторами, расположенными внутри клеток�

мишеней, регулирующих транскрипцию широ�

кого спектра генов. Глюкокортикоидные рецеп�

торы регулируют транскрипцию глюкокорти�

коидозависимых генов за счет двух основных

механизмов: прямого и опосредованного. Во�

первых, внутри клетки глюкокортикоидные

рецепторы образуют димер, который связыва�

ется с участками ДНК, получившими название

глюкокортикоидотвечающих элементов, рас�

положенными в промоторном участке стерои�

дотвечающего гена. Во�вторых, глюкокортико�

идные рецепторы взаимодействуют с раз�

личными факторами транскрипции или ядер�

ными факторами (NF). Ядерные факторы, та�

кие как активаторный белок фактора транс�

крипции (АР�1) и NF�kB, являются естествен�

ными регуляторами нескольких генов, прини�

мающих участие в иммунном ответе и воспале�

нии, включая гены цитокинов, их рецепторов,

молекул адгезии, протеиназ и др. Важный мо�

лекулярный механизм действия глюкокорти�

коидов связан с их влиянием на транскрипци�

Бетаметазон
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онную активацию цитоплазматического инги�

битора NF�kB — IkBa. В зависимости от дозы,

эффекты глюкокортикоидов могут реализовы�

ваться на разных уровнях.

Фармакокинетика
После перорального приема быстро абсорбиру�
ется из ЖКТ. Cmax при приеме внутрь — 1—2 ч.

В плазме связывается с белками. Легко прохо�

дит гистогематические барьеры, включая пла�

центарный. Метаболизируется в печени, с обра�

зованием преимущественно неактивных метабо�

литов. Выводится почками, частично — с груд�

ным молоком.

При местной аппликации интенсивность абсорб�

ции зависит от ряда факторов: растворитель (по�

липропиленовые компоненты улучшают диффу�

зию), состояние эпидермального барьера (воспале�

ние и кожные заболевания повышают всасывание).

Показания 
� Внутрисуставное введение: при воспалитель�

ных заболеваниях суставов, остеоартрозе, вто�

ричном синовите.
� Местное применение (мазь, крем, лосьон): дис�

коидная красная волчанка.

Способы применения и дозы
Внутриартикулярно и периартикулярно 0,8—

4 мг 1 р/3 нед.

Местно тонким слоем (мазь, крем) или не�

сколько капель (лосьон) 2—6 р/сут.

Максимальная разовая доза: 3 мг.

Максимальная суточная доза: 9 мг.

Противопоказания
Для системного применения:
� гиперчувствительность;
� генерализованные микозы, герпетические за�

болевания;
� инфекционные поражения суставов и околосу�

ставных мягких тканей;
� ожирение III—IV ст;
� болезнь Иценко—Кушинга;
� период вакцинации;
� преэклампсия, эклампсия, наличие симптомов

поражения плаценты;
� сердечная недостаточность III ст;
� туберкулез (активная форма при отсутствии

специфического лечения), сифилис;
� печеночная недостаточность;
� тромбофлебит.

Для внутрисуставного введения, в очаг пораже�
ния: 
� "нестабильные" суставы, предшествующая

артропластика, инфекционные поражения су�

ставов и околосуставных мягких тканей и

межпозвонковых пространств.

Для местного применения (мазь, крем, лосьон,
капли):
� гиперчувствительность;

� кожные проявления сифилиса, туберкулез ко�

жи;
� бактериальные, вирусные, грибковые кожные

заболевания;
� трофические язвы голени, связанные с вари�

козным расширением вен;
� рак кожи, невус, атерома, меланома, гемангио�

ма, ксантома, саркома;
� розацеа, вульгарные угри, поствакцинальные

кожные реакции, у детей до 1 года — сыпь (на

фоне опрелости).

При применении глазных/ушных капель:
� гиперчувствительность, бактериальные, ви�

русные, грибковые, гнойные, туберкулезные

заболевания глаз; глаукома; герпетический ке�

ратит, перфорация барабанной перепонки.

Предостережения, контроль терапии
Во время лечения следует:
� контролировать общий анализ крови, глике�

мию и глюкозурию, содержание электролитов

в плазме;
� учитывать, что при пероральном использова�

ния дозы, превышающей 4 мг/сут, подавление

активности гипоталамо�гипофизарной систе�

мы может развиться через 6—12 нед;
� при введении в сустав избегать чрезмерного

растяжения суставной сумки;
� при терапии во время интеркуррентных ин�

фекций, септических состояний, туберкуле�

зе — одновременно проводить лечение анти�

биотиками;
� детям, которые находились в контакте с больны�

ми корью или ветряной оспой, профилактически

назначить специфические иммуноглобулины;
� учитывать, что бетаметазон нельзя использо�

вать для лечения гиалиново�мембранной бо�

лезни новорожденных, вводить в нестабиль�

ные суставы, инфицированные зоны и межпо�

звонковые пространства;
� избегать попадания в глаза и на слизистую

оболочку (в случае применения ЛС при обык�

новенных или розовых угрях возможно обост�

рение заболевания);
� учитывать, что глазные капли не назначают

пациентам, которые носят мягкие контактные

линзы, необходимо контролировать внутри�

глазное давление;
� при длительном местном назначении в боль�

ших дозах возможно развитие системного дей�

ствия глюкокортикоидов.

С осторожностью назначать:
� пациентам с дивертикулитом, эзофагитом, гас�

тритом, недавно созданным анастомозом ки�

шечника, язвенной болезнью желудка и две�

надцатиперстной кишки;
� при хронической почечной недостаточности;
� при печеночной недостаточности;
� при системном остеопорозе, миастении;
� при артериальной гипертензии, сахарном диа�

бете;

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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� при психических заболеваниях;
� при глаукоме;
� пациентам с гипоальбуминемией;
� при беременности;
� при кормлении грудью.

Местно:
� при беременности;
� капли глазные или ушные грудным детям и

детям младшего возраста.

Побочные эффекты
Со стороны ЦНС:
� нарушения сна;
� эйфория;
� возбуждение;
� тревожность;
� депрессия;
� психоз;
� психическая лабильность;
� эпилепсия;
� судороги мышц.

Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� повышение АД;
� миокардиодистрофия;
� аритмии;
� повышенный риск развития тромбозов и эмбо�

лий;
� гиперкоагуляция;
� коллапс (при быстром введении больших доз);
� остановка сердца.

Со стороны эндокринной системы:
� ухудшение течения сахарного диабета;
� синдром Иценко—Кушинга;
� подавление активности гипоталамо�гипофи�

зарно�надпочечниковой системы;
� дисменорея;
� атрофия коры надпочечников;
� гирсутизм;
� стрии;
� угри.

Со стороны обмена веществ:
� гипокалиемия;
� гипергликемия;
� глюкозурия;
� гиперлипопротеинемия;
� нарушение азотного обмена;
� катаболическое действие;
� задержка натрия и воды в организме (не столь

значительна, как при применении др. ГКС).

Со стороны опорно�двигательного аппарата:
� компрессионные переломы позвонков;
� патологические переломы трубчатых костей;
� стероидная миопатия;
� мышечная слабость;
� снижение мышечной массы;
� асептический некроз головки бедренной ко�

сти.

Со стороны органа зрения:
� стероидный экзофтальм;
� трофические поражения роговицы;
� катаракта;

� глаукома;
� субкапсулярная катаракта.

Другие эффекты:
� активация инфекционных заболеваний;
� повышение массы тела;
� задержка роста у детей;
� “синдром отмены” (анорексия, тошнота, затор�

моженность, миалгия, оссалгия, общая сла�

бость);
� при длительном применении в период бере�

менности — нарушение роста плода; в III три�

местре — атрофия коры надпочечников у пло�

да после в/в введения панникулит, жжение,

зуд в перианальной области.

Местные реакции:
� при внутрисуставном введении — артралгия,

раздражение в месте введения, депигмента�

ция, стерильный абсцесс, атрофия кожи, ре�

зорбтивные побочные эффекты (при дозе бо�

лее 40 мг);
� при применение мазей и/или крема: жжение,

кожный зуд, стероидные угри, стрии, сухость

кожи, фолликулит, гипертрихоз, потница,

вторичные инфекции кожи и слизистых обо�

лочек;
� при длительном применении — атрофия кожи,

местный гирсутизм, телеангиэктазия, пурпу�

ра, гипопигментация; при нанесении на боль�

шие поверхности возможны системные прояв�

ления (гастрит, язвенная болезнь);
� при применении капель (глазные, ушные) —

повышение внутриглазного давления, субкап�

сулярная катаракта (при длительном приме�

нении), раздражение, боль, зуд, жжение, дер�

матит.

Передозировка
Симптомы: тошнота, рвота, расстройства сна,

эйфория, возбуждение, депрессия. При дли�

тельном применении в высоких дозах — остео�

пороз, задержка жидкости в организме, повы�

шение АД и др. признаки гиперкортицизма,

включая синдром Иценко—Кушинга, вто�

ричная надпочечниковая недостаточность.

Лечение: на фоне постепенной отмены ЛС под�

держание жизненно важных функций, кор�

рекция электролитного баланса, антациды,

фенотиазины, литийсодержащие ЛС; при

синдроме Иценко—Кушенга — аминоглуте�

тимид.

Взаимодействие

Бетаметазон
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Группы и ЛС Результат

Андрогены Повышение риска 
развития побочных 
эффектов — гирсутизм, 
угревая сыпь

Антигистаминные ЛС Повышение риска 
развития глаукомы
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Синонимы
Белодерм, Валодерм, Дипролен, Бетам�Офталь,

Флостерон, Бетакортал, Бетаметазона валерат,

Целестодерм�В, Акридерм, Бетаметазона ди�

пропионат, Целестон, Дипроспан

Форма выпуска и состав
Порошок для ингаляций (1 доза содержит ак

тивные вещества: будесонид — 100 мкг, сальбу

тамола гемисукцинат — 200 мкг и натрия бен

зоат — 9,7 мг). Ингалятор “Циклохалер” по 100
или 200 доз препарата.

Механизм действия 
Биастен — комбинированный препарат, содер�

жит будесонид и сальбутамола гемисукцинат,

которые имеют разные механизмы действия, и

применяется для базисной терапии бронхиаль�
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Биастен
(Biasten)
Пульмомед (Россия)

Будесонид/сальбутамол
Глюкокортикоиды/β2�адреномиметики

Группы и ЛС Результат

Антикоагулянты Снижение эффективности
(производные кумарина пероральных
и индандиона, гепарин, гипогликемических ЛС,
стрептокиназы инсулина, гипотензивных
и урокиназы) ЛС, антикоагулянтов 

(производных кумарина и 
индандиона, гепарина, 
стрептокиназы и урокиназы

Барбитураты Ослабление действия 
бетаметазона

Вакцины Понижение эффективности
вакцинации из:за 
снижения выработки 
антител

Гипотензивные ЛС Снижение эффективности 
пероральных 
гипогликемических ЛС, 
инсулина, гипотензивных 
ЛС, антикоагулянтов 
(производных кумарина и 
индандиона, гепарина, 
стрептокиназы и 
урокиназы

Гликозиды наперстянки Повышение риска 
развития аритмии

Диуретики Повышение риска 
развития гипокалиемии

Мочегонные ЛС Ослабление 
натрийуретической и 
диуретической активности 
мочегонных ЛС

М:холиноблокаторы Повышение риска 
развития глаукомы

Нитраты Повышение риска 
развития глаукомы

НПВС Повышение риска 
развития побочных 
эффектов — эрозивно:
язвенные поражения и 
кровотечения из ЖКТ

Пероральные Снижение эффективности
гипогликемические ЛС пероральных 

гипогликемических ЛС, 
инсулина, гипотензивных 
ЛС, антикоагулянтов 
(производных кумарина и 
индандиона, гепарина, 
стрептокиназы и 
урокиназы

Пероральные Повышение риска
контрацептивы развития побочных 

эффектов — гирсутизм, 
угревая сыпь

Салицилаты Снижение содержания 
салицилатов в крови

Стероидные анаболики Повышение риска 
развития побочных 
эффектов — гирсутизм, 
угревая сыпь

Группы и ЛС Результат

Трициклические Повышение риска
антидепрессанты развития глаукомы
Эстрогены Повышение 

риска развития побочных 
эффектов — гирсутизм, 
угревая сыпь

Азатиоприн Повышение риска 
развития катаракты

Букарбан Повышение риска 
развития катаракты

Парацетамол Увеличение 
гепатотоксичности 
парацетамола

Инсулин Снижение эффективности 
инсулина

Празиквантел Уменьшение концентрации
в сыворотке крови

Ритодрин Повышение возможности 
развития отека легких у 
беременных

Рифампицин Ослабление действия 
бетаметазона

Фенитоин Ослабление действия 
бетаметазона

Этанол Повышение риска 
развития побочных 
эффектов — эрозивно:
язвенные поражения и 
кровотечения из ЖКТ
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ной астмы. Будесонид является глюкокортико�

идным препаратом с высокой местной и низкой

системной фармакологической активностью.

Оказывает противоаллергическое, противовос�

палительное и антиэкссудативное действие,

которое при ингаляционном способе введения

приводит к уменьшению бронхиальной обст�

рукции. Механизм действия заключается в уг�

нетении высвобождения медиаторов воспале�

ния и аллергии, а также в уменьшении реак�

тивности гладкой мускулатуры бронхов. Буде�

сонид предупреждает развитие приступов

бронхиальной астмы, но не купирует бронхос�

пазм. Терапевтический эффект развивается

постепенно в течение 7—10 дней. Сальбутамо�

ла гемисукцинат — высокоэффективный се�

лективный стимулятор β2�адренергических

рецепторов. Обладает выраженным бронходи�

латирующим действием, предупреждает и ку�

пирует бронхоспазм, снижает сопротивление в

дыхательных путях, увеличивает жизненную

емкость легких. Предотвращает выделение ги�

стамина, медленно реагирующей субстанции

из тучных клеток. Бронхолитическое действие

наступает быстро, в течение 1—3 мин после ин�

галяции, и сохраняется в течение 5—7 ч после

приема разовой дозы. В терапевтических дозах

сальбутамола гемисукцинат практически не

оказывает хронотропного и инотропного эф�

фектов. Биастен биоэквивалентен соответству�

ющим монопрепаратам в отношении системной

экспозиции будесонида и сальбутамола геми�

сукцината.

Показания
� В качестве базисной терапии бронхиальной

астмы в тех случаях, когда клинически обосно�

вано использование комбинации препаратов

(ингаляционного глюкокортикоида и селектив�

ного β2�адреномиметика).

Способ применения 
и дозы
Подбор дозы препаратов происходит индиви�

дуально и в зависимости от степени тяжести

заболевания. Пациентам следует регулярно по�

сещать врача для контроля оптимальной дозы

Биастена. Рекомендуемые дозы: 1 ингаляция 3

раза в день или по 2 ингаляции два раза в день.

После достижения оптимального контроля

симптомов бронхиальной астмы на фоне при�

ема препарата возможно снижение суточной

дозы Биастена до минимально эффективной

поддерживающей дозы, вплоть до приема один

раз в день. При применении препарата следует

соблюдать инструкцию по использованию инга�

лятора “Циклохалер”.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к компонентам

препарата.

Предостережения, контроль терапии
� Охриплость голоса, кашель, возникающие

при  оседании препарата в ротоглотке в ре�

зультате неправильной ингаляционной тех�

ники, обычно проходят после уменьшения до�

зы препарата.
� Местные инфекции, вызываемые дрожжепо�

добными грибками, быстро купируются ме�

стным противогрибковым лечением без необ�

ходимости прерывания лечения препаратом.

Во избежании развития кандидоза полости

рта и глотки необходимо хорошо прополас�

кивать полость рта водой после ингаляции,

не глотая. 
� В редких случаях могут возникать симптомы,

вызванные системным действием глюкокор�

тикоидов, включая гипофункцию надпочечни�

ков, зависящую от величины принимаемой до�

зы, длительности лечения, сопутствующего

или предшествующего приема глюкокортико�

идов, а также индивидуальной чувствитель�

ности. 

С осторожностью назначать пациентам:
� с тахиаритмией и другими нарушениями ритма, 
� миокардитом; 
� пороками сердца (в том числе аортальным стено�

зом); 
� гипокалиемией; 
� артериальной гипертензией;
� острой сердечной недостаточностью; 
� сахарным диабетом;
� тиреотоксикозом; 
� глаукомой;
� с активной формой туберкулеза легких.

Беременность и лактация:
� применение препарата при беременности и в

период лактации возможно только в том

случае, когда предполагаемая польза для ма�

тери превышает потенциальный риск для пло�

да или ребенка.

Побочные эффекты
Поскольку Биастен содержит будесонид и саль�

бутамол гемисукцинат, его побочное действие

характерно для каждого из этих препаратов. Од�

новременное их применение не вызывает допол�

нительных побочных эффектов.

Возможны:
� раздражение слизистых оболочек полости

рта и глотки; 
� кашель; 
� охриплость голоса (дисфония) и афония;
� кандидозный стоматит и фарингит; 
� сухость во рту, неприятный привкус во рту;
� тошнота; 
� рвота.

В редких случаях могут возникать:
� чувство внутреннего беспокойства; 
� слабовыраженный тремор скелетной мус�

кулатуры; 
� головная боль;

Биастен
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� артериальная гипотензия; 
� коллапс; 
� сердцебиение; 
� парадоксальный бронхоспазм; 
� кожная сыпь.

Возможны психоневрологические симптомы,

такие как повышенная нервная возбуди�

мость, депрессия, нарушение сна, наруше�

ния поведения.

Передозировка 
Симптомы:
� тахикардия; 
� слабость; 
� снижение артериального давления; 
� мышечный тремор. 

Лечение: симптоматическая терапия, введение

кардиоселективных β�адреноблокаторов.

Взаимодействие 
Не установлено клинически значимого взаимо�

действия будесонида, входящего в состав пре�

парата, с другими лекарственными средствами. 

Однако следует соблюдать осторожность

при одновременном назначении c ингибитора�

ми фермента СУРЗА4 (например, кетоконазо�

ла, ритонавира), так как системное действие

будесонида может повышаться. Сальбутамола

гемисукцинат, входящий в состав препарата,

хорошо сочетается с противоастматическими

препаратами других фармакологических

групп (глюкокортикоидные гормоны, мембра�

ностабилизаторы, антигистаминные, отхарки�

вающие средства, муколитики, холинолитики,

ксантиновые производные). 

Не рекомендуется одновременно применять

Биастен и неселективные блокаторы β�адре�

норецепторов, такие как пропранолол. Гипо�

калиемия может усиливаться в результате

одновременного применения сальбутамола ге�

мисукцината, входящего в состав препарата, и

производных ксантина, глюкокортикоидов,

диуретиков.

Регистрационное удостоверение: 
Р № 002287/01�2003

Форма выпуска
Аэрозоль дозированный (400 доз). Одна доза со

держит 0,125 фузафунгина.

Механизм действия и основные эффекты
Биопарокс, бактериостатический антибиотик

местного действия, активен в отношении боль�

шинства микроорганизмов, вызывающих ин�

фекции ВДП: S. aureus, B. subtilis, S. mutans,
S. pneumonaie, M. catarrhalis, L. monocytogenes,
C. perfringes, A. pyogenes, N. asteroides, N. brasi

liens, P. mulnicida, H. influenzae, C. batyricum,
P. acnes, M. pneumoniae, C. albicans.
� Снижает продукцию свободных кислородных

радикалов и ранних провоспалительных цитоки�

нов (интерлейкина 1, фактора некроза опухоли). 
� Сохраняет активность фагоцитоза. 
� Уменьшает клинические проявления воспаления:

отек, боль, раздражение слизистых оболочек.

Показания
� Риниты.
� Синуситы.
� Фарингиты.
� Ларингиты.
� Трахеиты.
� Бронхиты.
� Тонзиллиты, за исключением вызванных бета�

гемолитическим стрептококком группы А. 

Биопарокс не содержит ни вазоконстрикто�

ров, ни кортикостероидов и может применяться

в том числе для лечения беременных и кормя�

щих женщин, а также детей старше 2,5 лет.

Способ применения и дозы
По 4 ингаляции через рот и/или в каждый носо�

вой ход 4—6 р/сут.

Продолжительность лечения — 7 дней.

Необходимо строго придерживаться дозиров�

ки и техники ингаляций для создания оптималь�

ной концентрации на слизистой оболочке ВДП.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к компонентам

препарата.
� Детский возраст (до 2,5 лет).

Регистрационное удостоверение: 
П�8�242 № 011251 от 20.07.1999

Форма выпуска
Драже 8 мг
Капли для приема внутрь
Капли для приема внутрь 8 мг/мл
Р
р д/ин. 4 мг
Р
р для приема внутрь 0,8 мг/мл; 2 мг/мл;
4 мг/5 мл
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Биопарокс®

(Bioparox®)
Servier (Франция)

Фузафунгин (Fusafungin)
Антибактериальные ЛС

Бромгексин 
(Bromhexine)

Муколитики
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Р
р для приема внутрь и ингаляций 2 мг/мл
Сироп для детей 2 мг/5 мл
Сироп 4 мг/5 мл; 10 мг/5мл
Табл. для детей 4 мг
Табл. 4 мг; 8 мг 

Особенность химической структуры
Производное N�метилциклогексиламина.

Механизм действия
Вызывая деполимеризацию мукопротеинов и му�

кополисахаридов мокроты, снижает ее вязкость;

увеличивает серозный компонент бронхиального

секрета; активирует мерцательный эпителий, уве�

личивает объем и улучшает отхождение мокроты.

Стимулирует выработку эндогенного сурфактанта,

обеспечивающего стабильность альвеолярных кле�

ток в процессе дыхания. Также см. "Амброксол".

Основные эффекты
� Оказывает секретолитическое отхаркиваю�

щее и слабое противокашлевое действие.
� Эффект проявляется через 2—5 дней от

начала лечения.

Фармакокинетика
При приеме внутрь практически полностью всасы�
вается в ЖКТ в течение 30 мин. Биодоступность —
около 80%. Проникает через плацентарный барьер

и ГЭБ. Связывается с белками плазмы на 99%.

В печени подвергается деметилированию и окисле�

нию, метаболизируется до фармакологически ак�

тивного амброксола. T1/2 ≈ 12 ч (вследствие медлен�

ной обратной диффузии из тканей). Выводится в

основном почками (85—90% в виде метаболитов).

При ХПН нарушается выделение метаболитов. При

многократном применении может кумулировать.

Показания 
� Заболевания органов дыхания, сопровождаю�

щиеся затруднением отхождения вязкой мок�

роты: трахеобронхит, бронхиты разной этио�

логии (в т.ч. осложненные бронхоэктазами),

БА, туберкулез легких, пневмония (острая и

хроническая), муковисцидоз.
� Санация бронхиального дерева в предопера�

ционном периоде и при проведении лечебных и

диагностических внутрибронхиальных мани�

пуляций.
� Профилактика скопления в бронхах густой

вязкой мокроты после операции.

Способ применения и дозы
Внутрь назначают (сироп, таблетки и драже —

для детей старше 6 лет; для детей младше 6 лет —

микстура, эликсир, капли, раствор для приема

внутрь), взрослым и детям старше 14 лет — по 8—

16 мг 3—4 р/сут. Детям в возрасте до 2 лет — 2 мг

3 р/сут, 2—6 лет — 4 мг 3 р/сут, 6—14 лет — 8 мг

3 р/сут. При необходимости доза может быть

увеличена взрослым до 16 мг 4 р/сут.

Ингаляционно (раствор для ингаляций) взрос�

лым по 8 мг, детям старше 10 лет — 4 мг, 2—10 лет

— 2 мг. Ингаляции проводят 2 р/сут. Раствор раз�

водят дистиллированной водой 1:1 и нагревают до

температуры тела для предупреждения кашля.

При бронхообструкции перед ингаляцией необхо�

димо назначить бронхолитическое средство.

Бромгексин 8�капли: внутрь, взрослым и подро�

сткам старше 14 лет по 23—47 капель 3 р/сут, детям

6—14 лет и пациентам с массой тела ниже 50 кг —

по 23 капли 3 р/сут, до 6 лет — по 12 капель 3 р/сут.

Терапевтическое действие может проявиться

на 4—6�й день лечения.

Парентерально: в/м, п/к, в/в (медленно, в

течение 2—3 мин) по 2—4 мг 2—3 р/сут. Раствор

для в/в введения следует развести раствором

Рингера или стерильной водой для инъекций.

Больным с почечной недостаточностью на�

значают меньшие дозы или увеличивают интер�

вал между введениями.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Пептическая язва желудка.
� Беременность (I триместр).
� Период лактации.
� Детский возраст (до 6 лет — для таблетиро�

ванных форм).

Предостережения, контроль терапии
� При лечении необходимо принимать доста�

точное количество жидкости, что повышает

отхаркивающее действие бромгексина.
� У детей лечение следует сочетать с постураль�

ным дренажем или вибрационным массажем

грудной клетки, облегчающим эвакуацию сек�

рета из бронхов.
� Следует учитывать, что в состав бромгексин

8�капли входит этанол (41 об.%).

С осторожностью назначать:
� при почечной и/или печеночной недостаточности;
� при заболеваниях бронхов, сопровождающих�

ся чрезмерным скоплением секрета;
� при желудочном кровотечении в анамнезе.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы: 
� диспепсия;
� тошнота;
� рвота;
� обострение язвенной болезни желудка и две�

надцатиперстной кишки;
� транзиторное повышение активности “пече�

ночных” трансаминаз (крайне редко).

Со стороны ЦНС: 
� головокружение;
� головная боль.

Другие эффекты: 
� аллергические реакции;
� кашель, бронхоспазм;
� потливость.
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Передозировка
Симптомы: тошнота, рвота, диарея, головокру�

жение и головная боль.

Лечение: искусственная рвота, промывание же�

лудка (в первые 1—2 ч после приема), симпто�

матическая терапия.

Взаимодействие

Синонимы
Бизолвон (Италия), Бромгексин (Беларусь),

Бромгексин (Болгария), Бромгексин (Индия),

Бромгексин (Нидерланды), Бромгексин (Рос�

сия), Бромгексин (Швейцария), Бромгексин 4

Берлин�Хеми (Германия), Бромгексин 4 мг

для детей (Латвия), Бромгексин 8 Берлин�Хе�

ми (Германия), Бромгексин 8 мг (Латвия),

Бромгексин 8�капли (Германия), Бромгексин

МС (Россия), Бромгексин Никомед (Дания),

Бромгексина сироп (Латвия), Бромгексина

таблетки 0,008 г (Россия), Бромгексина таб�

летки 0,008 г (Украина), Бромгексина таблет�

ки для детей 0,004 г (Россия), Бромгексин�Ак�

ри (Россия), Бромгексин�Дарница (Украина),

Бромгексин�Н.С. (Россия), Бромгексин�Рати�

офарм (Германия), Бромгексин�Русфар (Рос�

сия), Бромгексин�УБФ (Россия), Бромгексин�

Ферейн (Россия), Бромгексин�ФПО (Россия),

Бромгексин�Эгис (Венгрия), Бронхосан (Сло�

вацкая Республика), Бронхотил (Россия), Ве�

ро�Бромгексин (Россия), Солвин (Индия),

Солвин плюс (Индия), Флегамин (Польша)

Форма выпуска
Капли для приема внутрь для детей 5 мг/мл
Сироп 1,5 мг/5 мл; 4 мг/5 мл; 7,5 мг/5 мл
Табл., п.о., 20 мг

Механизм действия
Прямо угнетает кашлевой центр продолговатого

мозга. 

Основные эффекты
� Наряду с противокашлевым оказывает от�

харкивающее, умеренное бронходилатирую�

щее и противовоспалительное действие.

Улучшает показатели спирометрии и оксиге�

нацию крови.

Фармакокинетика
Абсорбция из ЖКТ — высокая. Cmax после при�

ема внутрь 150 мг сиропа достигается через 1,5 ч,

Cmax составляет 6,4 мкг/мл, а при приеме таб�

летки депо (50 мг) — соответственно 9 ч и

1,4 мкг/мл. T1/2 для сиропа — 6 ч, для таблеток

депо — 13 ч. Гидролиз бутамирата начинается в

крови (образуются активные метаболиты), затем

биотрансформация продолжается в печени. Не

кумулирует. Выводится в основном почками в

виде метаболитов.

Показания 
� Сухой кашель любой этиологии, в т.ч. кашель в

предоперационный и послеоперационный пе�

риод, во время проведения хирургических

вмешательств, бронхоскопии.
� Коклюш.

Способ применения и дозы
Парентерально перед, во время и после опера�

тивного вмешательства вводят взрослым в/в по

10—20 мг или в/м до 50 мг/сут.

Внутрь перед оперативным вмешательством

назначают 20 мг. 

Капли: детям 6—12 мес (8 кг) — по 10 капель

4 р/сут; 1—3 лет (10—15 кг) — по 15 капель

4 р/сут; старше 3 лет — по 25 капель 4 р/сут. 

Сироп: детям 1—3 лет (10—15 кг) — 5 мл

3 р/сут; 3—6 лет (15—22 кг) — 10 мл 3 р/сут;

6—9 лет (22—30 кг) — 15 мл 3 р/сут; старше

9 лет (40 кг) — 15 мл 4 р/сут. Взрослым — 30 мл

3 р/сут.

Драже: детям 6—12 лет — по 5 мг 2 р/сут; де�

тям старше 12 лет — по 5 мг 3 р/сут; взрослым —

по 10 мг 2—3 р/сут. 

Драже�форте (20 мг) — взрослым перед при�

емом пищи, не разжевывая, по 1 драже через

каждые 8—12 ч.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Беременность (I триместр).
� Период лактации.
� Детский возраст: до 2 мес — капли, до 3 лет —

сироп, до 12 лет — таблетки депо.

Предостережения, контроль терапии
Больным сахарным диабетом можно назначать

препарат, т.к. в качестве подсластителя в сиро�

Группы и ЛС Результат

Антибиотики Бромгексин способствует
(амоксициллин, их проникновению в
эритромицин, бронхиальный секрет в
цефалексин, первые 4—5 дней
окситетрациклин), противомикробной
сульфаниламидные терапии
препараты

ЛС, подавляющие Возможно затруднение
кашлевой центр отхождения разжиженной
(в т.ч. кодеин) мокроты (накопление 

бронхиального секрета в 
дыхательных путях)

Щелочные растворы Несовместимость

Бутамират 
(Butamirate)

Противокашлевые средства
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пе и каплях использован сорбитол и сахарин,

1 таблетка депо содержит 93 мг лактозы.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной ситемы:
� тошнота;
� диарея.

Со стороны ЦНС:
� головокружение.

Другие эффекты:
� аллергические реакции.

Передозировка
Симптомы: тошнота, рвота, сонливость, диарея,

головокружение, снижение АД.

Лечение: активированный уголь, солевые слаби�

тельные, симптоматическая терапия (по пока�

заниям).

Синонимы
Панатус (Словения), Панатус форте (Словения),

Синекод (Швейцария)
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Форма выпуска
Пор. д/ин. 0,5 г; 1 г

Фармакокинетика
Не всасывается при приеме внутрь. Макси�

мальные концентрации в крови после в/в ин�

фузии составляют 25—40 мг/л; в крови препа�

рат на 55% связывается с белками плазмы.

Ванкомицин проникает в различные органы и

ткани организма, но в некоторые — плохо (те�

рапевтические концентрации не достигаются):

СМЖ, клапаны сердца. Период полувыведения
составляет 6—8 ч, выводится исключительно

почками в неизмененном виде. Не удаляется

при гемодиализе. Диапазон терапевтических

концентраций ванкомицина в крови: макси�

мальные (через 0,5 ч) — 20—50 мг/л, мини�

мальные (перед очередным введением) — 5—

10 мг/л.

Показания 
Этиотропная терапия: 
� инфекции любой локализации, вызванные

метициллинрезистентными стафилококками

(S. aureus, коагулазонегативные стафило�

кокки);
� стафилококковые инфекции при аллергии к

пенициллинам и цефалоспоринам;
� инфекции любой локализации, вызванные

E. faecium;
� инфекции, вызванные устойчивыми к ампи�

циллину штаммами E. faecalis;
� тяжелые инфекции, вызванные C. jeikeium, B.

cereus, F. meningosepticum;
� инфекционный эндокардит, вызванный S. viri


dans или S. bovis (при аллергии к бета�лакта�

мам), E. faecalis (в комбинации с гентамици�

ном);
� менингит, вызванный пенициллинрезистент�

ными пневмококками;
� антибиотик�ассоциированная диарея, вызван�

ная C. difficile (псевдомембранозный колит);
� в качестве средства предоперационной профи�

лактики раневой инфекции при ортопедичес�

ких и кардиохирургических операциях в

учреждениях с высокой частотой выявления

метициллинрезистентных стафилококков или

при аллергии к бета�лактамам.

Эмпирическая терапия:
� инфекционный эндокардит трикуспидального

клапана или после протезирования (в сочета�

нии с гентамицином);
� катетер�ассоциированный сепсис;
� посттравматический или послеоперационный

гнойный менингит (в сочетании с цефалоспо�

ринами III поколения);
� перитонит при перитонеальном диализе;
� фебрильная нейтропения (на втором этапе при

неэффективности стартовой терапии).

Способ применения и дозы
В/в по 1 г 2 р/сут; при плохой переносимости

возможно назначение по 0,5 г 4 р/сут. Перед в/в

введением препарат разводится в 200—250 мл

5% глюкозы или 0,9% раствора натрия хлорида.

Продолжительность инфузии составляет не ме�

нее 1 ч. 

С целью интраоперационной профилактики —

1 г за 60 мин до вмешательства.

Внутрь — по 0,25 г 2 р/сут (только антибио�

тик�ассоциированная диарея).

Максимальная разовая доза: 1 г.

Максимальная суточная доза: 2 г.

Средняя суточная доза у детей: 40—

60 мг/кг.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к препарату.

Предостережения, контроль терапии
� В период лечения следует контролировать ди�

урез, креатинин в крови, слух и вестибуляр�

ную функцию. 
� В/в введение следует осуществлять в виде

медленной (в течение 1 ч или более) инфузии.

В случае развития осложнений при в/в вве�

дении (гиперемия, тахикардия, гипотония)

последующие введения ванкомицина следует

проводить "под прикрытием" Н1�блокаторов

(антигистаминных средств); возможно также

уменьшение разовой дозы за счет уве�

личения кратности дозирования (по 0,5 г с

интервалом 6 ч). 

С осторожностью назначать:
� беременным и кормящим женщинам;
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В
Ванкомицин
(Vancomycin)

Гликопептиды (Антимикробные ЛС)
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� пациентам пожилого возраста (коррекция до�

зы);
� пациентам со сниженной функцией почек

(коррекция дозы);
� при заболеваниях почек в анамнезе;
� в сочетании с аминогликозидами, полимикси�

ном, амфотерицином В, циклоспорином, пет�

левыми диуретиками.

Побочные эффекты
Со стороны почек:
� анурия;
� повышение уровня мочевины и креатинина в

крови.

Со стороны ЦНС:
� нарушение слуха и вестибулярные расстрой�

ства (обратимое снижение слуха, реже — нео�

братимая глухота);
� нарушения координации;
� головокружение;
� головная боль.

Аллергические реакции:
� сыпь;
� крапивница;
� лихорадка;
� анафилактический шок (редко).

Изменения лабораторных показателей:
� лейкопения; 
� эозинофилия;
� тромбоцитопения;
� повышение уровня трансаминаз, щелочной

фосфатазы.

Реакции при в/в введении: 
� покраснение лица и верхней части туловища;
� кожный зуд;
� боль за грудиной и тахикардия, иногда — гипо�

тензия;
� боль и флебиты в месте введения.

Взаимодействие

Синонимы
Ванколед (США), Ванкоцин (Германия), Ван�

миксан (Франция), Эдицин (Словения)

Форма выпуска и состав
Табл., п.о., кишечнораствор.
Состав: панкреатин 100 мг (15 мг для стаби

лизации амилазной активности), папаин
60 мг, бромелаин 45 мг, трипсин 24 мг, химот

рипсин 1 мг, амилаза 10 мг, липаза 10 мг, ру

тин 50 мг.

Механизм действия и основные эффекты
Положительно влияет на ход воспалительного

процесса. Ограничивает патологические прояв�

ления аутоиммунных и иммунокомплексных

процессов. Ускоряет лизис токсичных продуктов

обмена веществ и отмирающих тканей. Улучша�

ет рассасывание гематом и отеков. Снижает про�

ницаемость стенок сосудов. Улучшает реологи�

ческие свойства крови и микроциркуляцию, по�

вышает снабжение тканей кислородом и пита�

тельными веществами. Повышает собственный

фибринолитический потенциал организма. Об�

ладает вторичноанальгезирующим эффектом. 

Показания
В комплексной терапии следующих заболева�

ний: 
� ангиология: острые тромбофлебиты поверхно�

стных вен, эндартериит и облитерирующий

атеросклероз артерий нижних конечностей,

рецидивирующие флебиты, лимфатический

отек. 
� урология: цистит, цистопиелит, простатит, ин�

фекции, передающиеся половым путем. 
� гинекология: хронические инфекции, аднек�

сит, гестозы, мастопатии, для снижения часто�

ты и выраженности побочных эффектов заме�

стительной гормональной терапии, гормональ�

ной контрацепции. 
� кардиология: ИБС, состояние после инфаркта

миокарда. 
� пульмонология: синусит, бронхит, пневмония. 
� нефрология: пиелонефрит, гломерулонефрит. 
� ээндокринология: диабетическая ангиопатия и

нефропатия, аутоиммунный тиреоидит. 
� ревматология: ревматоидный артрит, реак�

тивный артрит. 
� дерматология: атопический дерматит, угревая

сыпь. 
� хирургия: послеоперационные осложнения,

спаечная болезнь, пластические и реконструк�

тивные операции. 
� травматология: переломы, дисторсии, вывихи,

ушибы, хронические посттравматические про�

Вобэнзим
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Группы и ЛС Результат

Аминогликозиды Несовместимость в 
инфузионных растворах

Глюкокортикоиды Несовместимость в 
инфузионных растворах

Амфотерицин В ОПН, снижение слуха

Бензилпенициллин Несовместимость в
калиевая соль инфузионных растворах

Гепарин Несовместимость в 
инфузионных растворах

Полимиксин В ОПН

Этакриновая кислота Глухота, вестибулярные 
расстройства, ОПН

Вобэнзим ®

(Wobenzym®)
Mucos Pharma (Германия)

Панкреатин/папаин/бромелаин/трипсин/
химотрипсин/амилаза/липаза/рутин 
Препараты системной энзимотерапии
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цессы, воспаления мягких тканей, ожоги, трав�

мы в спортивной медицине.
� профилактика: вирусных инфекций и их ос�

ложнений, нарушений микроциркуляции,

постстрессорных нарушений, срыва адаптаци�

онных механизмов, побочных эффектов замес�

тительной гормональной терапии, инфекцион�

ных осложнений во время проведения химио�

или лучевой терапии при онкологических за�

болеваниях. 

Способ применения и дозы
Табл. принимать за 30 мин до еды, не разжевы�

вая, запивая водой (150 мл). 

В первые три дня: 3 табл. 3 р/cут. 

При высокой активности заболевания: 7—

10 табл. 3 р/cут 2—3 нед. Далее: до 5 табл. 3 р/cут,

курс — 2—3 мес. 

При средней активности заболевания: 5—

7 табл. 3 р/cут 2 нед. Далее: 3—5 табл. 3 р/cут,

курс — 2 недели. 

При хронических, длительно текущих заболе�

ваниях: курсами 3—6 мес и более. 

Для повышения эффективности антибиотиков

и профилактики дисбактериоза: по 5 табл.

3 р/cут. 

После прекращения курса антибиотиков: по

3 табл. 3 р/cут 2 нед. 

Как терапия "прикрытия" при проведения хи�

мио� и лучевой терапии: 5 табл. 3 р/cут на весь

курс химио� и лучевой терапии. 

Профилактика: 2—3 табл. 3 р/cут 1,5 мес (2—

3 раза в год).

Противопоказания
� Индивидуальная непереносимость. 
� Заболевания, связанные с повышенной веро�

ятностью кровотечений (гемофилия и др.). 

Побочные эффекты
� В большинстве случаев побочных эффектов не

наблюдалось даже при длительном лечении

высокими дозами. 
� В отдельных случаях — незначительные изме�

нения консистенции и запаха кала, кожные вы�

сыпания в виде крапивницы (проходят при

снижении дозы препарата). 

Специальные указания:
� не заменяет антибиотики, но повышает их эф�

фективность.

Передозировка
Случаев передозировки препарата не известно.

Взаимодействие
Случаи несовместимости с другими препарата�

ми не известны. Совместный прием с антикоагу�

лянтами проводить под наблюдением врача и

анализов крови. 

Регистрационное удостоверение: 
П № 011530/01�1999 30.11.99
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Форма выпуска
Сироп 100 мг/5 мл

Особенность 
химической структуры
3�(2�метоксифенокси)�1,2�пропандиол.

Механизм действия
Стимулирует секреторные клетки слизистой

оболочки бронхов, вырабатывающие нейтраль�

ные полисахариды, деполимеризует кислые му�

кополисахариды, снижает вязкость и уве�

личивает объем мокроты.

Основные эффекты
� Помимо муколитического действия, активиру�

ет мерцательный эпителий бронхов и трахеи,

облегчает удаление мокроты и способствует

переходу непродуктивного кашля в продук�

тивный.
� Длительность действия при однократном при�

еме — 3,5—4 ч.

Фармакокинетика
Абсорбция из ЖКТ — быстрая (через 25—

30 мин после приема внутрь). T1/2 ≈ 1 ч. Про�
никает в ткани, содержащие кислые мукопо�

лисахариды.

Метаболизируется в печени. 

Выводится легкими (с мокротой) и почками (в

виде неактивных метаболитов и неизмененном

виде).

Показания 
� Заболевания дыхательных путей с затруднен�

ным отхождением вязкой мокроты (фарингит,

синусит, грипп, острый трахеит, бронхит раз�

ной этиологии).
� Бронхоэктатическая болезнь.
� Бронхиальная астма.
� Туберкулез легких.
� Пневмония.
� Муковисцидоз.
� Санация бронхиального дерева в пред� и после�

операционном периодах.

Способ применения и дозы
Внутрь сироп назначают взрослым и детям

старше 12 лет по 200—400 мг (10—20 мл) 3—

4 р/сут после еды, детям 2—6 лет — 50—100 мг

(2,5—5 мл) с интервалом 6—8 ч, детям 6—12 лет

— по 100—200 мг (5—10 мл) 3—4 р/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Влажный кашель с обильным отхождением

мокроты.
� Язвенная болезнь желудка или двенадцати�

перстной кишки.
� Желудочное кровотечение (в анамнезе).
� Детский возраст (до 2 лет — эффективность

применения не изучена).

Предостережения, контроль терапии
� Не следует принимать гвайфенезин для

лечения постоянного кашля без назначения

врача.
� Во время лечения рекомендуется принимать

достаточное количество жидкости.
� Целесообразно сочетать с постуральным дре�

нажем или вибрационным массажем грудной

клетки.
� Возможно окрашивание мочи в розовый цвет.
� Результаты определения 5�гидроксииндолук�

сусной кислоты в моче (при использовании ни�

трозонафтольного реактива) могут быть ложно

завышены вследствие влияния метаболитов

гвайфенезина на цвет (прием гвайфенезина

следует прекращать за 48 ч до сбора мочи для

данного теста).
� Гвайфенезин и его метаболиты могут вызы�

вать изменение цвета при определении вани�

лилминдальной кислоты в моче и ложно завы�

шать результаты теста с ней на катехоламины

(прием гвайфенезина следует прекращать за

48 ч до сбора мочи для данного теста).
� Если после 7 дней приема препарата кашель

сохраняется или наряду с кашлем отмечаются

гипертермия, кожная сыпь, длительная голо�

вная боль, боль в горле, следует проконсульти�

роваться с врачом.
� Следует соблюдать осторожность у детей в

возрасте от 2 до 12 лет при персистирующем

или хроническом кашле на фоне БА либо с по�

вышенным отделением мокроты (перед на�

значением гвайфенезина требуется тщатель�

ный врачебный контроль). Не следует на�

Гвайфенезин
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Г
Гвайфенезин 
(Guaifenesin)

Муколитики
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значать детям до 2 лет без рекомендации спе�

циалиста.

С осторожностью назначать:
� в период лактации;
� при беременности;
� в детском возрасте (до 12 лет).

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� абдоминальная боль;
� диарея.

Со стороны ЦНС:
� головокружение;
� головная боль;
� сонливость.

Аллергические реакции:
� кожная сыпь;
� крапивница.

Другие эффекты:
� гипертермия.

Взаимодействие

Синонимы
Колдрекс Бронхо (Великобритания), Туссин

(США)

Форма выпуска
Р
р д/ин. 10 мг; 20 мг; 40 мг; 80 мг; 120 мг
Пор. лиоф. д/ин. 80 мг
Р
р д/в/в 4%
Капли глазн. 0,3%
Мазь 0,1%
Азрозоль наружн. 0,1%
Губка д/местн. 0,125 г; 62,5 мг

Фармакокинетика
После приема внутрь плохо всасывается из

ЖКТ. После в/м введения всасывается быстро и

полностью. Cmax достигается после в/м введения

через 0,5—1,5 ч; величина Cmax после в/м или

в/в введения 1,5 мг/кг составляет 6 мг/л. Связь с

белками — низкая (0—10%). Обнаруживается в

терапевтических концентрациях в ткани почек,

легких, в плевральной, перикардиальной, сино�

виальной, перитонеальной, асцитической и лим�

фатической жидкостей, моче, в отделяемом ран,

гное, грануляциях. Низкие концентрации от�

мечаются в желчи, грудном молоке, водянистой

влаге глаза, бронхиальном секрете, мокроте и

СМЖ. После в/м и в/в введения гентамицин

плохо проникает через ГЭБ, при менингите кон�

центрация в СМЖ увеличивается (до 4—

5 мгк/мл при в/в введении в дозе 6 мг/кг). У но�

ворожденных достигаются более высокие кон�

центрации в СМЖ, чем у взрослых.

Не подвергается метаболизму. Т1/2 в крови у

взрослых — 2—4 ч, у детей в возрасте от 1 нед до

6 мес — 3—3,5 ч, у новорожденных и недоношен�

ных детей с массой тела более 2 кг — 5,5 ч, с мас�

сой тела менее 1,5 кг — 11,5 ч. Выводится почка�

ми в неизмененном виде. У пациентов с нормаль�

ной величиной клубочковой фильтрации за пер�

вые сутки выводится 70%, при этом в моче созда�

ются концентрации более 100 мг/л; у пациентов

со сниженной клубочковой фильтрацией выве�

дение значительно снижается. Накапливается в

корковом слое почек, где обнаруживается в вы�

соких концентрациях в течение 10 дней и более

после окончания лечения. В низких концентра�

циях (< 0,5 г/л) может обнаруживаться в почках

в течение 100 ч и более, что, возможно, является

одной из причин его нефротоксичности. Накоп�

ление и длительное выведение гентамицина из

ткани почек рассматривается как благоприят�

ный фактор в лечении пиелонефрита, однако

одновременно это способствует и проявлению

его нефротоксичности. Выводится при гемодиа�

лизе — через каждые 4—6 ч концентрация

уменьшается на 50%. Перитонеальный диализ

менее эффективен — за 48—72 ч выводится

лишь 25% дозы. При повторных введениях куму�
лирует, главным образом в лимфатическом про�

странстве внутреннего уха и в проксимальных

отделах почечных канальцев.

При наружном применении практически не

всасывается. С больших участков поверхности

кожи, поврежденной (рана, ожог) или покрытой

грануляционной тканью всасывание происходит

быстро. При использовании крема всасывается

быстрее, чем при использовании мази.

Показания
Обычно применяется в комбинации с другими

антибиотиками. В виде монотерапии может на�

значаться только при инфекциях мочевыводя�

щих путей. В последние годы значение гентами�

цина уменьшилось из�за резистентных госпи�

тальных штаммов бактерий. 
� Бактериальные инфекции, вызванные чувст�

вительной микрофлорой.
� Урогенитальные инфекции (пиелонефрит, эн�

дометрит).
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Группы и ЛС Результат

Бронхолитики, Совместим
противомикробные 
средства, сердечные 
гликозиды

Кодеин Затруднение отхождения 
разжиженной мокроты

Гентамицин 
(Gentamicin) 

Аминогликозиды (Антимикробные ЛС)
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� Остеомиелит.
� Абдоминальные инфекции (перитонит, пель�

виоперитонит) — в сочетании с бета�лактама�

ми или линкозамидами.
� Инфекции ЦНС (менингит и др.).
� Сепсис (в сочетании с бета�лактамами).
� Раневая инфекция, ожоговая инфекция (в

сочетании с бета�лактамами или линкозами�

дами).
� Бактериальные инфекции глаз, вызванные

чувствительной микрофлорой (блефарит, бле�

фароконъюнктивит, дакриоцистит, конъюнк�

тивит, кератит, кератоконъюнктивит, мейбо�

мит).
� Инфекционный эндокардит, вызванный ста�

филококками (в сочетании с оксациллином или

ванкомицином) или энтерококками (в сочета�

нии с ампициллином или ванкомицином).
� Туляремия.

Способ применения и дозы
Парентерально. В/м и в/в капельно, в течение

1,5—2 ч в растворе 0,9% натрия хлорида или 5%

глюкозы, вводимый объем — 50—300 мл; у де�

тей объем вводимой жидкости должен быть

меньшим (концентрация не должна превышать

1 мг/мл = 0,1%).

Наружно. Мазь применяют при поражениях

кожи на фоне экземы или псориаза, а крем —

при первичных инфекциях влажной кожи или

вторичных инфекциях жирной кожи. При необ�

ходимости накладывают повязку.

Местно: капли обычно применяют днем, мазь —

перед сном.

При отеках, асците, ожирении дозу рассчиты�

вают по идеальному или "сухому" весу.

При нарушении функции почек и проведении

гемодиализа рекомендуемые дозы после сеанса

взрослым — 1—1,7 мг/кг (в зависимости от тя�

жести инфекции), детям — 2—2,5 мг/кг.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Неврит слухового нерва.
� Почечная недостаточность с азотемией и уре�

мией.
� Беременность.
� Кормление грудью.

Предостережения, контроль терапии
Во время лечения следует:
� определять концентрацию ЛС в сыворотке

крови (для предупреждения назначения низ�

ких неэффективных доз или высоких ток�

сических), проводить контроль КК, особенно у

лиц пожилого возраста;
� пациентам с инфекционно�воспалительными

заболеваниями мочевыводящих путей прини�

мать повышенное количество жидкости;
� учитывать, что на фоне лечения могут раз�

виться резистентные микроорганизмы, в по�

добных случаях необходимо отменить лечение

и начать проведение соответствующей тера�

пии;
� учитывать вероятность развития нефроток�

сичности, особенно у пациентов с нарушенной

функцией почек, а также при назначении вы�

соких доз или в течение длительного времени;
� знать, что содержащийся в ампулах натрия

бисульфит может обуславливать развитие у

пациентов аллергических осложнений (вплоть

до анафилактических реакций), особенно у па�

циентов с отягощенным аллергологическим

анамнезом;
� при нанесении в течение длительного времени

на больших поверхностях кожи учитывать

возможность резорбтивного действия, особен�

но у пациентов с хронической почечной недо�

статочностью;
� учитывать возможность местного применения

глазных форм выпуска у беременных и жен�

щин в период грудного вскармливания.

При наличии жизненных показаний гентами�

цин может быть использован у беременных и

кормящих женщин при системном применении.

С осторожностью назначать:
� при миастении;
� паркинсонизме;
� ботулизме.

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� кожная сыпь;
� зуд;
� лихорадка;
� отек Квинке;
� эозинофилия.

Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� повышение активности “печеночных” транс�

аминаз;
� гипербилирубинемия.

Со стороны системы кроветворения:
� анемия;
� лейкопения;
� гранулоцитопения;
� тромбоцитопения.

Со стороны ЦНС:
� подергивание мышц;
� парестезии;
� ощущение онемения;
� судорожные припадки;
� головная боль;
� сонливость;
� у детей — психоз.

Со стороны органа слуха:
Ототоксичность:

� шум в ушах;
� снижение слуха;
� вестибулярные и лабиринтные нарушения;
� необратимая глухота;
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Со стороны мочевыделительной системы:
Нефротоксичность:

� олигурия;
� протеинурия;
� микрогематурия;
� почечная недостаточность;
� тубулярный некроз.

Другие эффекты:
� лихорадка;
� развитие суперинфекции;
� у детей — гипокальциемия, гипокалиемия, ги�

помагниемия.

При местном применении:
� местные аллергические реакции (кожная

сыпь, зуд, гиперемия кожи, чувство жжения);
� редко — генерализованные (лихорадка, отек

Квинке, эозинофилия);
� при всасывании с обширных поверхностей

возможно развитие системных эффектов.

Передозировка
Симптомы: снижение нервно�мышечной прово�

димости (остановка дыхания).

Лечение: взрослым в/в вводят антихолинэсте�

разные ЛС (прозерин), а также ЛС кальция

(кальция хлорид 10% 5—10 мл, кальция глю�

конат 10% 5—10 мл). Перед введением прозе�

рина предварительно в/в вводят атропин в

дозе 0,5—0,7 мг, ожидают учащения пульса и

через 1,5—2 мин вводят в/в 1,5 мг (3 мл 0,05%

раствора) прозерина. Если эффект этой дозы

оказался недостаточным, вводят повторно та�

кую же дозу прозерина (при появлении бра�

дикардии делают дополнительную инъекцию

атропина). Детям вводят препараты кальция.

В тяжелых случаях угнетения дыхания необ�

ходима вспомогательная или искусственная

вентиляция легких. Может выводится с помо�

щью гемодиализа (более эффективен) и пери�

тонеального диализа.

Взаимодействие

Синонимы
Гентамицин�Ферейн, Гентацикол (Россия), Ген�

тамицин�М.Дж (Индия), Гентамицин�К (Слове�

ния), Гентамицин сульфат�Дарница (Украина)

Форма выпуска
Драже 10 мг; 40 мг
Сироп для детей 5 мг/5мл
Сироп 40 мг/15 мл
Табл., п.о., 50 мг

Особенность химической структуры
Алкалоид растения мачек желтый (Glaucinum
flavum Grantz).

Механизм действия
Довольно избирательно угнетает кашлевой

центр продолговатого мозга.

Основные эффекты
� Наряду с противокашлевым оказывает пери�

ферическое α�адреноблокирующее действие,

поэтому может вызвать снижение АД.
� В отличие от кодеина не угнетает центр дыха�

ния, не подавляет двигательную активность

кишечника, не вызывает лекарственной зави�

симости.

Показания 
� Сухой кашель различного происхождения:

бронхит, пневмония, асбестоз, бронхиальная

астма, плеврит, коклюш, туберкулез, рак лег�

ких и др.

Способ применения и дозы
Внутрь следует принимать после еды. 

Взрослые: по 40 мг 2—3 р/сут, для подавле�

ния ночного кашля в тяжелых случаях —

80 мг на ночь; максимальная суточная доза —

200 мг. 

Дети в возрасте до 4 лет: по 10 мг 2—3 р/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Артериальная гипотензия.
� Инфаркт миокарда.
� Гиперпродукция мокроты.

Группы и ЛС Результат

Курареподобные ЛС Увеличение 
миорелаксирующего 
действия

"Петлевые" диуретики Усиление ото: и нефро:
токсичности (снижение 
канальцевой секреции 
гентамицина)

ЛС группы пенициллинов Усиление активности
(ампициллин, против энтерококков
бензилпенициллин)

Ампициллин, Фармацевтически
амфотерицин B несовместимы

Бензилпенициллин, Нельзя смешивать в
гепарин, карбенициллин, одном шприце с другими
клоксациллин лекарственными 

средствами

Глауцин
(Glaucine)

Противокашлевые средства

Группы и ЛС Результат

Полимиксин, цисплатин Усиление токсического
и другие ото: и действия
нефротоксичные 
средства
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Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота.

Со стороны ЦНС:
� головокружение;
� слабость.

Другие эффекты:

� снижение АД;
� аллергические реакции.

Синонимы
Глаувент (Болгария), Глауцин (Республика Ма�

кедония), Глауцина гидрохлорида таблетки, по�

крытые оболочкой, 0,05 г (Россия)
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Форма выпуска
Сироп 0,5 мг/мл
Табл., п.о., 5 мг

Принадлежность к подгруппе 
Н1�гистаминоблокатор.

Механизм действия
Является фармакологически активным метабо�

литом Н1�гистаминоблокатора II поколения ло�

ратадина. Блокирует периферические гистами�

новые Н1�рецепторы. Подавляет каскад реак�

ций, лежащих в основе развития аллергическо�

го воспаления, в т.ч. угнетает высвобождение

ряда цитокинов (в т.ч. провоспалительных, на�

пример интерлейкина�8), провоспалительных

хемакинов, продукцию супероксидного анион�

радикала, адгезию и хемотаксис эозинофилов,

экспрессию молекул адгезии, IgE�зависимое

выделение выделение гистамина, ПГД2 и лей�

котриена С4; при этом уменьшает проницае�

мость капилляров, предупреждает развитие

отека тканей, острый аллергический бронхос�

пазм и др.

Основные эффекты
� Оказывает противоаллергическое, противо�

воспалительное, противозудное и противоэкс�

судативное действие. Действует длительно.
� Практически не дает седативного эффекта,

при приеме в дозах до 7,5 мг не влияет на ско�

рость психомоторных реакций.
� В сравнительных исследованиях дезлоратади�

на и лоратадина качественных или количест�

венных различий токсичности двух препара�

тов в сопоставимых дозах (с учетом концент�

рации дезлоратадина) не выявлено.

Фармакокинетика
После приема внутрь начинает определяться в

плазме через 30 мин. Пища не оказывает влия�

ния на распределение. Биодоступность про�

порциональна дозе в диапазоне 5—20 мг. Свя�
зывается с белками плазмы на 83—87%. После

однократного приема в дозе 5 мг или 7,5 мг Cmax

достигается через 2—6 ч (в среднем через 3 ч).

Не проникает через ГЭБ, проходит через пла�

центарный барьер, выделяется с грудным мо�

локом.

Интенсивно метаболизируется в печени

путем гидроксилирования с образованием 

3�ОН�дезлоратадина, который затем взаимо�

действует с глюкуроновой кислотой (конъю�

гация). Лишь небольшая часть принятой

внутрь дозы выводится в неизменном виде

почками (< 2%) и с калом (< 7%). T1/2 — 20—

30 ч (в среднем 27 ч).

При применении дезлоратадина в дозах 5—

20 мг 1 р/сут в течение 14 дней признаков кли�

нически значимой кумуляции не выявлено.

Показания 
� Сезонный аллергический ринит.
� Хроническая идиопатическая крапивница.

Способ применения и дозы
Взрослым и детям 12 лет и старше назначают

внутрь независимо от приема пищи по 5 мг в

день. Таблетку следует проглатывать целиком,

запивая водой.

Детям 6—11 лет — 2,5 мг в день, 2—5 лет —

1,25 мг в день в виде сиропа (1 р/сут).

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Беременность.
� Период лактации.
� Детский возраст (до 2 лет).

Предостережения, контроль терапии
� Не отмечено неблагоприятного воздействия при

применении в рекомендованных дозах на спо�

собность к вождению автомобиля и управлению

сложными техническими устройствами, кроме

лиц с нестандартной реакцией на препарат.

С осторожностью назначать:
� при тяжелой почечной недостаточности.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� иногда — сухость во рту.

Со стороны ЦНС:
� головная боль (2%);
� усталость;
� редко — сонливость.
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Д
Дезлоратадин
(Desloratadine)

Антигистаминные ЛС II поколения
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Передозировка
Симптомы: усиление выраженности побочных

реакций.

Лечение: показаны стандартные мероприятия,

направленные на удаление неабсорбированно�

го активного вещества из организма, а также

симптоматическая терапия, направленная на

поддержание жизненно важных функций ор�

ганизма. Не удаляется при гемодиализе. Эф�

фективность перитонеального диализа не ус�

тановлена.

Взаимодействие

Синонимы
Эриус (Бельгия), Эриус (Италия)

Форма выпуска
Раствор для инъекций 4 мг/1 мл и 8 мг/2 мл в
ампулах в упаковках по 10 и 100 шт.

Механизм действия и основные эффекты
Как и другие кортикостероиды, оказывает про�

тивовоспалительный, противоаллергический и

иммунодепрессивный эффекты, а также проти�

вошоковое действие. По длительности периода

полуэлиминации, силе глюкокортикоидного дей�

ствия и минимальной выраженности минерало�

кортикоидных свойств дексамед равен бетаме�

тазону и превосходит остальные системные кор�

тикостероиды. Среди глюкокортикоидов он об�

ладает максимальной продолжительностью дей�

ствия, наибольшим противовоспалительным эф�

фектом, наименьшей задержкой натрия и воды,

минимальным выведением калия.

Показания
� Показания к применению в основном такие же,

как и для других глюкокортикоидов, — шоко�

вые состояния, тяжелые аллергические реак�

ции, бронхиальная астма и т.д.

� Является препаратом выбора при отеке мозга,

вторичном альдостеронизме, адреногениталь�

ном синдроме. 

Способ применения и дозы
Кратковременная терапия Дексамедом (в

течение 1—3 дней) применяется в экстренных

случаях: отек мозга, шоковые состояния, тяже�

лые аллергические реакции и т.п. В таких ситуа�

циях Дексамед назначается в/в струйно, в/в ка�

пельно или в/м в дозе до 12—80 мг в сутки на 1—

4 введения. 

При иммунопатологических заболеваниях,

асептических воспалительных процессах, неко�

торых эндокринных заболеваниях и болезнях

крови Дексамед применяется длительно

(в течение нескольких недель, месяцев или лет),

принимается внутрь. В начале лечения на�

значается более высокая доза препарата — в

среднем 10—15 мг (у детей 0,25—0,5 мг/кг) в

сутки на 2—3 приема. 2/3 ее дается в утренние

часы, в соответствии с физиологическим су�

точным ритмом деятельности гипоталамо�гипо�

физарно�надпочечниковой системы. При ис�

пользовании небольших доз Дексамед на�

значают однократно в 7 ч утра. При выраженном

вторичном гиперальдостеронизме доза равно�

мерно распределяется на 3 приема в течение

дня. При получении терапевтического эффекта

дозу постепенно снижают с интервалами в 3—5

дней, отменяя сначала более поздние приемы.

Поскольку при длительной терапии глюкокор�

тикоидами всегда развивается угнетение коры

надпочечников, при достижении клинико�лабо�

раторной ремиссии переходят на лечение под�

держивающей дозой Дексамеда (заместитель�

ную терапию): в среднем 2—4,5 мг (у детей

0,045—0,125 мг/кг) в сутки.

Регистрационное удостоверение 
(Раствор для инъекций 
(ампулы) 4 мг/1,2 мл): 
П�8�242 № 010181 от 27.04.2003 

Форма выпуска
Табл. 0,5 мг; 1,5 мг
Р
р д/ин. 4 мг; 5 мг
Мазь глазн. 0,1%
Капли глазн./ушн. 0,1%; 1 мг/мл

Механизм действия
Основным молекулярным механизмом является

регуляция экспрессии ряда генов на транскрип�
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ционном и посттранскрипционном уровнях, а

также негеномные эффекты, проявляющиеся

при использовании высоких доз глюкокортикои�

дов, которые проявляют биологическую актив�

ность за счет связывания с цитоплазматически�

ми глюкокортикоидными рецепторами, располо�

женными внутри клеток�мишеней, регулирую�

щих транскрипцию широкого спектра генов.

Глюкокортикоидные рецепторы регулируют

транскрипцию глюкокортикоидозависимых ге�

нов за счет двух основных механизмов: прямого

и опосредованного. Во�первых, внутри клетки

глюкокортикоидные рецепторы образуют ди�

мер, который связывается с участками ДНК, по�

лучившими название глюкокортикоидотвечаю�

щих элементов, расположенными в промотор�

ном участке стероидотвечающего гена. Во�вто�

рых, глюкокортикоидные рецепторы взаимодей�

ствуют с различными факторами транскрипции

или ядерными факторами (NF). Ядерные факто�

ры, такие как активаторный белок фактора

транскрипции (АР�1) и NF�kB, являются естест�

венными регуляторами нескольких генов, при�

нимающих участие в иммунном ответе и воспа�

лении, включая гены цитокинов, их рецепторов,

молекул адгезии, протеиназ и др. Важный моле�

кулярный механизм действия глюкокортикои�

дов связан с их влиянием на транскрипционную

активацию цитоплазматического ингибитора

NF�kB — IkBa. В зависимости от дозы, эффекты

глюкокортикоидов могут реализовываться на

разных уровнях.

Фармакокинетика
После перорального приема быстро и полностью

абсорбируется из ЖКТ. Cmax достигается через

1—2 ч. В крови связывается (60—70%) со специ�

фическим белком�переносчиком — транскорти�

ном. Легко проходит через гистогематические

барьеры (в т.ч. через ГЭБ и плацентарный).

Метаболизируется в печени (в основном пу�

тем конъюгации с глюкуроновой и серной кисло�

тами) до неактивных метаболитов. Выводится
почками (небольшая часть — лактирующими

железами). T1/2 — 3—5 ч, биологический период

полувыведения — до 36 ч.

После в/м инъекции всасывается медленно,

максимальное содержание в плазме — через 7—

9 ч. Связь с белками плазмы — 80%. Проникает

через ГЭБ и плацентарный барьер. T1/2 — 3—5 ч.

Выводится почками (небольшая часть — лакти�

рующими железами).

Показания
Для системного применения:
� ревматоидный артрит в фазе обострения;
� болезнь Аддисона (обычно в сочетании с мине�

ралокортикоидами); первичная и вторичная

надпочечниковая недостаточность, тиреоидит,

гипотиреоз, врожденный адреногенитальный

синдром; дифференциальная диагностика син�

дрома и болезни Кушинга, проведение пробы

при дифференциальной диагностике гипер�

плазии (гиперфункции) и опухолей коры над�

почечников;
� аллергические заболевания: аллергический

ринит, контактный дерматит, атипический

дерматит, сывороточная болезнь, аллергичес�

кие и анафилактоидные реакции, в т.ч. вызван�

ные ЛС, полиформная экссудативная эритема;

кожные болезни: псориаз, себорейный дерма�

тит, эксфолиативный дерматит, пемфигус, ос�

трая экзема (в начале лечения), острая эрит�

родермия, грибовидный микоз, пузырчатка;
� болезни органов дыхания: бронхиальная аст�

ма, саркоидоз, синдром Леффлера, бериллиоз;

туберкулез (острый и диссеминированный, с

поражением мозговых оболочек — совместно с

противотуберкулезными ЛС), аспирационный

пневмонит, гранулематоз легких;
� болезни крови: идиопатическая тромбоцитопе�

ническая пурпура, вторичная тромбоцитопе�

ния, лейкопения, аутоиммунная гемолитичес�

кая анемия, эритроцитопения, аплазия и гипо�

плазия костного мозга, острые и хронические

лейкозы, лимфогранулематоз (болезнь Ходж�

кина), лимфосаркома;
� нефротический синдром, тяжелые инфекци�

онные заболевания (при обязательном сочета�

нии с антибиотиками), рассеянный склероз,

неспецифический язвенный колит, гепатит,

терминальный илеит, негнойные и аллер�

гические заболевания глаз, воспалительные

процессы после травм глаза и операций, про�

грессирующая офтальмопатия, злокачествен�

ные заболевания с гиперкальциемией, гипер�

трихоз, синдром Шофард—Стила, отек голо�

вного мозга (начинается с парентерального

применения).

Парентеральное введение:
� шок различного генеза, отек головного мозга

(при опухоли головного мозга, черепно�мозго�

вой травме, нейрохирургическом вмешатель�

стве, ишемическом инсульте, кровоизлиянии в

мозг, энцефалите, менингите, лучевом пораже�

нии), астматический статус, аллергические ре�

акции (отек Квинке, бронхоспазм, дерматоз,

острая анафилактическая реакция на ЛС, пе�

реливание сыворотки и антибиотиков, пироген�

ные реакции), острые гемолитические анемии,

острый лимфобластный лейкоз, агранулоци�

тоз, инфекционные заболевания (в сочетании с

антибиотиками); острая надпочечниковая не�

достаточность, острый круп у детей.

Для местного применения:
� конъюнктивит (негнойный и аллергический),

кератит, кератоконъюнктивит (без поврежде�

ния эпителия), блефарит, склерит, эпискле�

рит, ретинит, ирит, иридоциклит и др. увеиты

различного генеза, блефароконъюнктивит, не�

врит зрительного нерва, ретробульбарный не�

врит, поверхностные травмы роговицы раз�

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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личной этиологии (после полной эпителизации

роговицы), профилактика воспаления после

оперативных вмешательств, симпатическая

офтальмия; аллергические и воспалительные

заболевания, в т.ч. микробные, ушей (отит).

Способ применения и дозы
В/в (струйно или капельно) по 1—5 мг 3—

4 р/сут.

В/м по 1—5 мг 3—4 р/сут.

Внутрисуставно (в очаг поражения) или пери�

артикулярно (в мягкие ткани), местно — 0,2—

6 мг (2—8 мг).

Внутрь по 0,5—1,5 мг 2—3 р/ сут.

Максимальная разовая доза: 5 мг.

Максимальная суточная доза: 15 мг.

Средняя суточная доза у детей: 0,0833—

0,333 мг/кг.

Противопоказания
Для системного применения:
� гиперчувствительность;
� генерализованный микоз, острые вирусные

инфекции (в т.ч. герпетические заболевания);
� туберкулез (активная форма);
� инфекционные поражения суставов и околосу�

ставных мягких тканей;
� ожирение III—IV ст;
� язвенная болезнь желудка и двенадцатипер�

стной кишки, дивертикулит, недавно создан�

ный анастомоз кишечника;
� острая почечная недостаточность;
� острая печеночная недостаточность;
� генерализованный остеопороз;
� миастения;
� хроническая сердечная недостаточность, не�

контролируемая артериальная гипертензия,

тромбозы;
� сахарный диабет;
� психические заболевания, острые психозы,

эпилептические состояния;
� открытоугольная глаукома;
� гипоальбуминемия;
� синдром Иценко—Кушинга;
� лимфаденит;
� период за 8 нед до и в течение 2 нед после про�

филактической иммунизации;
� СПИД;
� беременность (особенно I триместр);
� кормление грудью;
� для внутрисуставного и периартикулярного

введения — пластика сустава (повышается

риск инфекции), нарушение свертываемости

крови (риск вне� и внутрисуставных кровоиз�

лияний), инфекции в области сустава, патоло�

гически подвижный сустав.

Для местного применения:
� гиперчувствительность;
� вирусные и грибковые заболевания глаз, ост�

рый гнойный конъюнктивит, гнойная инфек�

ция слизистой оболочки глаза и век, гнойная

язва роговицы (без сопутствующей противо�

микробной терапии), вирусный конъюнктивит;
� трахома;
� глаукома;
� повреждение целостности эпителия роговицы;
� туберкулез глаз;
� состояние после удаления инородного тела ро�

говицы;
� перфорация барабанной перепонки.

Предостережения, контроль терапии
Перед началом лечения пациент должен быть

обследован на предмет выявления возможных

противопоказаний. Клиническое обследование

должно включать исследование сердечно�сосу�

дистой системы, рентгенологическое исследова�

ние легких, исследование желудка и двенадца�

типерстной кишки; системы мочевыделения, ор�

ганов зрения.

Во время лечения следует:
� контролировать общий анализ крови, содер�

жание глюкозы в крови и моче, содержание

электролитов в плазме;
� при интеркуррентных инфекциях, септичес�

ких состояниях и туберкулезе проводить анти�

биотикотерапию;
� исключить проведение иммунизации;
� детям, которые в период лечения находились в

контакте с больными корью или ветряной ос�

пой, профилактически назначить специфичес�

кие иммуноглобулины;
� с целью уменьшения побочных эффектов ис�

пользовать анаболические стероиды и уве�

личить поступление K+ с пищей;
� учитывать, что при ежедневном применении к

5 мес лечения развивается атрофия коры над�

почечников, также возможность маскировать

некоторые симптомы инфекций;
� при местном применении курс лечения прово�

дить 14 дней;
� при назначении пациентам с герпетическим

кератитом иметь в виду возможность перфо�

рации роговицы;
� при длительности более 2 нед контролировать

внутриглазное давление и состояние роговицы;
� при закапывании снимать мягкие контактные

линзы, вновь одеть их можно не ранее чем

через 15—20 мин;
� в течение 30 мин после инстилляции воздер�

живаться от занятий, требующих повышенно�

го внимания;
� учитывать, что лечение ЛС может сглаживать

картину бактериальной или грибковой инфек�

ции, поэтому при лечении инфекционных за�

болеваний глаз и ушей необходимо сочетать с

адекватной противомикробной терапией.

При внезапной отмене, особенно в случае

предшествующего применения высоких доз,

возможны "синдром отмены", анорексия, тошно�

та, заторможенность, генерализованные скелет�

но�мышечные боли, общая слабость.

Дексаметазон
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После отмены, в течение нескольких месяцев

необходимо учитывать, что сохраняется относи�

тельная недостаточность коры надпочечников:

если в этот период возникают стрессовые ситуа�

ции, назначают (по показаниям) на время ГКС,

при необходимости в сочетании с минералокор�

тикостероидами.

Применение при беременности в I триместре

и при кормлении грудью: назначают с учетом

ожидаемого лечебного эффекта и отрицательно�

го влияния на плод и ребенка. При длительной

терапии в период беременности возможно нару�

шение роста плода, в III триместре беременнос�

ти — опасность возникновения атрофии коры

надпочечников у плода (возможно проведение

заместительной терапии у новорожденного).

При экстремальных состояниях перечислен�

ные выше абсолютные противопоказания можно

рассматривать как относительные.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� булимия;
� тошнота;
� рвота;
� стероидные язвы ЖКТ;
� кровотечение из язв;
� перфорация стенки кишечника;
� панкреатит (особенно у пациентов, злоупо�

требляющих алкоголем);
� гепатомегалия.

Со стороны ЦНС:
� повышенная утомляемость;
� изменение настроения;
� психозы;
� повышение внутричерепного давления;
� бессонница;
� психические расстройства;
� головокружение;
� головная боль;
� эпилепсия;
� судороги.

Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� брадикардия;
� аритмии;
� остановка сердца;
� задержка натрия;
� отеки;
� сердечная недостаточность (усугубление);
� гипокалиемия;
� повышение АД;
� миокардиодистрофия;
� стероидный васкулит;
� гиперкоагуляция;
� тромбоэмболия.

Со стороны эндокринной системы:
� нарушение секреции половых гормонов (нару�

шения менструального цикла, гирсутизм, им�

потенция);
� синдром Иценко—Кушинга;
� замедление роста детей;

� гирсутизм;
� увеличение массы тела;
� гиперлипопротеинемия;
� иммунодепрессия;
� атрофия коры надпочечников и надпочечнико�

вая недостаточность, особенно во время стрес�

са (при травме, хирургической операции, со�

путствующих заболеваниях).

Аллергические реакции:
� сыпь;
� зуд (редко).

Со стороны обмена веществ:
� гипергликемия (вплоть до развития стероид�

ного диабета);
� нарушение азотного обмена;
� катаболическое действие.

Со стороны кожных покровов:
� истончение кожи;
� потливость;
� гиперемия кожи лица;
� петехии;
� экхимоз;
� стрии;
� угревая сыпь;
� замедление заживления ран.

Со стороны опорно�двигательного аппарата:
� мышечная слабость;
� стероидная миопатия;
� снижение мышечной массы;
� остеопоретические переломы;
� асептический некроз головки бедренной кости.

Со стороны органа зрения:
� развитие субкапсулярной катаракты;
� повышение внутриглазного давления;
� стероидный экзофтальм.

Местные реакции (в месте введения):
� гиперпигментация и лейкодерма;
� атрофия подкожной клетчатки и кожи;
� асептический абсцесс;
� гиперемия;
� артропатия.

При длительном применении (более 3 нед):
� возможно повышение внутриглазного давле�

ния;
� развитие глаукомы с поражением зрительного

нерва;
� снижение остроты зрения и выпадение полей

зрения;
� формирование задней субкапсулярной ката�

ракты;
� истончение и перфорация роговой оболочки;
� распространение герпевирусной и бактери�

альной инфекции (очень редко);
� у пациентов с гиперчувствительностью к дек�

саметазону или бензалкония хлориду может

развиться аллергический конъюнктивит и

блефарит; раздражение, зуд, жжение, дерма�

тит.

Другие эффекты:
� более частое возникновение инфекций и утя�

желение их течения.
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Передозировка
Симптомы: возможно усиление описанных по�

бочных эффектов. В этом случае дозу ЛС сле�

дует уменьшить или временно его отменить.

Лечение: симптоматическое.

Взаимодействие

Синонимы
Дексаметазон, Дексаметазона таблетки 0,0005 г,

Дексапос, Дексона, Офтан Дексаметазон, Декса�

мед, Дексаметазон Никомед, Дексакорт, Декса�

метазон�ЛЭНС, Дексавен, Максидекс, Дексазон,

Веро�Дексаметазон, Дексафар

Форма выпуска
Сироп 7,5 мг/5 мл; 15 мг/5 мл

Особенность химической структуры
Правовращающий изомер метилированного

производного леворфанола (производное мор�

финана; синтетический опиоидный анальге�

тик).

Механизм действия
Угнетает кашлевой центр продолговатого мозга. 

Декстрометорфан

661

Группы и ЛС Результат

Андрогены Повышение риска 
развития побочных 
эффектов — гирсутизм, 
угревая сыпь

Антикоагулянты Снижение эффективности
(производные кумарина) антикоагулянтов

Антипсихотические ЛС Повышение риска 
развития катаракты

Барбитураты Ослабление действия 
дексаметазона

Гипотензивные ЛС Снижение эффективности 
гипотензивных ЛС

Гормональные Усиление действия
контрацептивы дексаметазона

Диуретики Ухудшение переносимости
диуретиков при 
одновременном 
назначении за счет 
усиленного выведение 
калия

Живые противовирусные Увеличение риска
вакцины и другие виды активации вирусов и
иммунизаций развития инфекций за 

счет подавления 
антителообразования

Ингибиторы Увеличение риска развития
карбоангидразы сердечной недостаточности

и остеопороза

М:холиноблокирующие Риск развития
ЛС повышения 

внутриглазного давления

Натрийсодержащие ЛС Усиление вероятности
или добавки развития отеков и 

повышения АД

Нитраты Риска развития
повышения 
внутриглазного давления

НПВС Повышение риска 
развития побочных 
эффектов — эрозивно:
язвенные поражения и 
кровотечения из ЖКТ

Пероральные Снижение эффективности
гипогликемические ЛС пероральных 

гипогликемических ЛС

Пероральные Повышение риска развития 
контрацептивы побочных эффектов — 

гирсутизм, угревая сыпь

Салицилаты Снижение содержания 
салицилатов в крови

Группы и ЛС Результат

Сердечные гликозиды Ухудшение переносимости 
из:за дефицита калия 
сердечных гликозидов

Стероидные анаболики Повышение риска 
развития побочных 
эффектов — гирсутизм, 
угревая сыпь

Эстрогены Повышение риска 
развития побочных 
эффектов — гирсутизм,
угревая сыпь

Азатиоприн Повышение риска 
развития катаракты

Амфотерицин В Увеличение риска 
развития сердечной 
недостаточности и 
остеопороза

Букарбан Повышение риска 
развития катаракты

Инсулин Снижение эффективности 
инсулина

Йодоксуридин Усиление деструктивных 
процессов в эпителии 
роговицы

Пазиквантел Уменьшение концентрации 
в крови пазиквантела

Рифампицин Ослабление действия 
дексаметазона

Фенитоин Ослабление действия 
дексаметазона

Декстрометорфан
(Dextromethorphan)

Противокашлевые средства
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Основные эффекты
� Подавляет кашель любого происхождения,

практически не оказывает наркотического, бо�

леутоляющего и снотворного действия.
� Начало действия — через 10—30 мин после

приема внутрь, продолжительность — 5—6 ч у

взрослых и до 6—9 ч у детей.

Фармакокинетика
Хорошо абсорбируется из ЖКТ, биодоступ�
ность — высокая. Интенсивно метаболизирует�
ся в печени до активного метаболита декстрор�

фана. Выводится преимущественно почками в

неизмененном виде и в виде метаболитов —

декстрорфана и деметилированного декстроме�

торфана.

Показания 
� Сухой кашель (различной этиологии).

Способ применения и дозы
Внутрь следует принимать взрослым и детям

старше 12 лет по 15 мг (1 ч.л.) 4 р/сут, детям

старше 6 лет — по 7,5 мг 4 р/сут. Сироп можно

добавлять в воду, молоко, чай.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Бронхоспазм.
� Бронхоэктатическая болезнь.
� Бронхиальная астма.
� Бронхит, сопровождающийся кашлем с труд�

ноотделяемой мокротой.
� Детский возраст (до 6 лет).
� Одновременный прием муколитиков.

Предостережения, 
контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при нарушении функции печени;
� при беременности (I триместр).

Побочные 
эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� боль в желудке;
� запор.

Со стороны ЦНС:
� сонливость;
� головная боль;
� головокружение.

Передозировка
Симптомы: возбуждение, головокружение, уг�

нетение дыхания, тошнота или рвота, затруд�

нение мочеиспускания, нарушение сознания,

снижение АД, тахикардия, гипертонус мышц,

атаксия, кома.

Лечение: ИВЛ, симптоматические средства.

Взаимодействие

Синонимы
Акодин (Польша)

Форма выпуска
Пор. д/ин. 100 мг; 200 мг
Капс. 100 мг
Табл. 100 мг

Фармакокинетика
Быстро и практически полностью (около 100%)

всасывается при приеме внутрь. Прием пищи не

оказывает существенного влияния на степень

всасывания. После приема внутрь в дозе 200 мг

время достижения Cmax в плазме крови — 2,5 ч,

Cmax — 2,5 мг/л, через 24 ч после приема концен�

трация составляет 1,25 мг/л. 

Связывание с белками плазмы — 80—93%. Vd —

0,7 л/кг. Хорошо проникает в органы и ткани.

Через 30—45 мин после приема внутрь обнару�

живается в терапевтических концентрациях в

печени, почках, легких, селезенке, костях, зу�

бах, предстательной железе, тканях глаза, в

плевральной и асцитической жидкостях, желчи,

синовиальной жидкости, экссудате гайморовых

и лобных пазух. Плохо проникает в СМЖ (10—

20% от уровня в плазме). Проникает через пла�

центарный барьер, определяется в материнском

Группы и ЛС Результат

Ингибиторы МАО При одновременном
(в т.ч. фуразолидон, применении возможно
прокарбазин, селегилин) возникновение

адренергического криза,
коллапса, комы,
головокружения,
возбуждения,
повышения АД,
гиперпирексии, 
кровоизлияния в мозг, 
тошноты, судорог, 
тремора, психоза

Амиодарон, флуоксетин, Повышение концентрации
хинидин препарата в крови 

(в результате 
ингибирования системы 
цитохрома P450) и риска 
его побочных эффектов

Курение табака Возможно повышение 
секреции желез бронхов 
на фоне угнетения 
кашлевого рефлекса

Доксициклин
(Doxycycline)

Тетрациклины (Антимикробные ЛС)
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Доксициклин
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молоке. Накапливается в РЭС и костной ткани.

В костях и зубах образует нерастворимые ком�

плексы Ca2+.

При повторном применении может кумулиро�

вать.

Биотрансформируется в печени — 30—60%.

Подвергается кишечно�печеночной рециркуля�

ции.

Выводится с желчью, где обнаруживается в

высокой концентрации. Выводится с фекалия�

ми — 20—60%; 40% выводится почками за 72 ч

(из них 20—50% — в неизмененном виде). T1/2 —

10—16 ч.

При тяжелой ХПН почками выводится только

1—5%. У пациентов с нарушением функции

почек или азотемией преимущественным путем

выведения является кишечник.

Показания
� Инфекции дыхательных путей (обострение

хронического бронхита, пневмония).
� Инфекции ЛОР�органов (в т.ч. отит, синусит). 
� Урогенитальные инфекции (пиелонефрит,

уретрит, простатит, урогенитальный мико�

плазмоз и хламидиоз, эндометрит, цервицит,

острый орхиэпидидимит).
� Гонорея.
� Инфекции желчевыводящих путей (холецис�

тит, холангит).
� Кишечные инфекции (гастроэнтероколит, бак�

териальная и амебная дизентерия, диарея пу�

тешественников, холера).
� Инфекции кожи и мягких тканей (флегмоны,

абсцессы, фурункулез, угревая сыпь).
� Инфицированные ожоги, раны.
� Инфекционные заболевания глаз.
� Сифилис (при аллергии к пенициллину).
� Иерсиниоз.
� Легионеллез.
� Риккетсиозы (Ку�лихорадка, сыпной тиф,

пятнистая лихорадка скалистых гор).
� Хламидиоз различной локализации.
� Тиф (в т.ч. сыпной, клещевой возвратный).
� Боррелиозы (болезнь Лайма).
� Туляремия. 
� Холера.
� Актиномикоз.
� Малярия.
� Профилактика малярии, вызванной P. falci


parum, при кратковременных путешествиях

(менее 4 мес) на территории, где распростране�

ны штаммы, устойчивые к хлорохину и/или

пириметамин�сульфадоксину.
� В составе комбинированной терапии — лепто�

спироз, трахома, пситтакоз, орнитоз, грануло�

цитарный эрлихиоз; коклюш, бруцеллез, ос�

теомиелит.

Способ применения и дозы
Внутрь рекомендуется принимать в дневные

часы с большим количеством жидкости, пищей

или молоком (во избежание раздражающего

действия на ЖКТ).

В/в введение предпочтительно при тяжелых

формах гнойно�септических заболеваний, когда

необходимо быстро создать высокую концентра�

цию в крови и в случаях, когда прием внутрь за�

труднен. Следует переходить на прием внутрь,

как только это становится возможным.

Вводят в/в капельно в виде раствора, который

готовят ex tempore. Для этого 100—200 мг ЛС рас�

творяют в 5—10 мл воды для инъекций, затем до�

бавляют к 250 или 500 мл изотонического раствора

натрия хлорида или 5% раствора глюкозы. Кон�

центрация в растворе для инфузий не должна пре�

вышать 1 мг/мл и быть не менее 0,1 мг/мл. Продол�

жительность инфузии в зависимости от дозы (100

или 200 мг) — 1 или 2 ч при скорости введения 60—

80 кап/мин. При инфузии растворы следует защи�

щать от света (солнечного и электрического).

Детям в возрасте 9—12 лет с массой тела до 45

кг назначают в дозе 4 мг/кг в 1�е сут, далее —

2 мг/кг в сут в 1—2 приема. При тяжелом

течении инфекций — по 4 мг/кг каждые 12 ч.

Профилактика малярии — детям старше

8 лет — 2 мг/кг 1 р/сут.

Продолжительность лечения при приеме

внутрь зависит от показаний к применению. При

в/в введении — 3—5 дней, при хорошей перено�

симости — 7 дней, с последующим переходом

(при необходимости) на прием внутрь.

Режим дозирования при нарушениях функции
печени:
� при наличии печеночной недостаточности тре�

буется снижение суточной дозы доксициклина.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Порфирия.
� Тяжелая печеночная недостаточность.
� Лейкопения.
� Беременность (II—III триместр).
� Кормление грудью.
� Детский возраст (до 8 лет — возможность об�

разования нерастворимых комплексов с Ca2+

отложением в костном скелете, эмали и денти�

не зубов).
� Миастения — для в/в введения.

Предостережения, контроль терапии
� В связи с возможным развитием фотосенсиби�

лизации необходимо ограничение инсоляции

во время лечения и 4—5 дней после него.
� При длительном применении необходим пери�

одический контроль функции печени, органов

кроветворения.
� Все тетрациклины образуют стойкие комплек�

сы с Ca2+ в любой костнообразующей ткани.

В связи с этим прием ЛС в период развития зу�

бов может стать причиной долговременного

окрашивания зубов в желто�серо�коричневый

цвет, а также гипоплазии эмали.
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� Во время инфузии раствор следует защищать

от света (солнечного и искусственного), его

нельзя вводить одновременно с другими ЛС.
� Возможно ложное повышение уровня катехо�

ламинов в моче при их определении флюорес�

центным методом.
� При исследовании биоптата щитовидной же�

лезы у пациентов, длительно получавших

доксициклин, возможно темно�коричневое

прокрашивание ткани в микропрепаратах без

нарушения ее функции.
� В эксперименте установлено, что доксициклин

может вызвать токсическое действие на раз�

витие плода — задержка развития скелета.

С осторожностью назначать пациентам:
� с нарушениями функции печени.

Побочные эффекты
Со стороны ЦНС: 
� повышение внутричерепного давления (ано�

рексия, рвота, головная боль, отек диска зри�

тельного нерва);
� головокружение или неустойчивость. 

Со стороны пищеварительной системы: 
� тошнота;
� диарея;
� запор;
� глоссит;
� дисфагия;
� эзофагит (в т.ч. эрозивный);
� гастрит;
� язвы желудка и двенадцатиперстной кишки;
� энтероколит. 

Аллергические реакции: 
� макуло�папулезная сыпь;
� кожный зуд;
� гиперемия кожи;
� ангионевротический отек;
� анафилактоидные реакции;
� лекарственная красная волчанка. 

Со стороны системы кроветворения: 
� гемолитическая анемия, тромбоцитопения,

нейтропения, эозинофилия. 

Со стороны мочевыводящей системы: 
� интерстициальный нефрит;
� нефропатия. 

Другие эффекты: 
� устойчивое изменение цвета зубной эмали;
� воспаление в аногенитальной зоне промежности;
� кандидоз (вагинит, глоссит, стоматит, про�

ктит);
� фотосенсибилизация.

Передозировка
Симптомы: повышение риска развития и усиле�

ние и побочных эффектов.

Лечение: в случае приема внутрь — промыва�

ние желудка, активированный уголь. Симпто�

матическая терапия. Назначают осмотические

слабительные средства. Гемодиализ и перито�

неальный диализ не эффективны.

Взаимодействие

Синонимы
Апо�Докси (Канада), Вибрамицин (Бельгия,

Словения), Доксал (Израиль), Доксидар (Иор�

дания), Доксициклин�Штада (Германия), До�

ксициклин Акос (Россия), Медомицин (Кипр),

Этидоксин (Франция), Юнидокс солютаб (Ни�

дерланды)

Форма выпуска
Р
р д/инг. 1 мг/мл

Особенность химической структуры
Представляет собой полученный методом генной

инженерии гликозилированный рекомбинант�

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Группы и ЛС Результат

Антациды, содержащие Снижение всасывания
Al3+, Mg2+, Ca2+ доксициклина1

Железа ЛС Снижение всасывания 
доксициклина1

Натрия бикарбонат Снижение всасывания 
доксициклина1

Непрямые Усиление действия 
антикоагулянты непрямых антикоагулянтов

(вследствие подавления 
кишечной микрофлоры 
снижается синтез 
витамина К и 
протромбиновый индекс)2

Слабительные средства, Снижение всасывания
содержащие Mg2+ доксициклина1

Эстрогенсодержащие Уменьшение их
пероральные эффективности (повышение
контрацептивы частоты развития 

кровотечений "прорыва")

ЛС, вызывающие Ускорение метаболизма
индукцию доксициклина и снижение
микросомальных его концентрации в
ферментов печени плазме крови

Колестирамин Снижение всасывания 
доксициклина1

Колестипол Снижение всасывания 
доксициклина1

Ретинол Возможно повышение 
внутричерепного 
давления

1 Необходимо соблюдать интервал между приемами 3 ч

2 Требуется коррекция дозы непрямых антикоагулянтов

Дорназа альфа
(Dornase alfa)

Муколитики
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Дорназа альфа

665

ный фермент человека — дезоксирибонуклеазу

I (α�ДНКазу), которая идентична ДНКазе чело�

века, выделенной из мочи.

Механизм действия
Расщепляет внеклеточную ДНК (высвобождаю�

щуюся из разрушившихся лейкоцитов), содержа�

щуюся в большом количестве в вязком бронхиаль�

ном секрете у больных муковисцидозом, происхо�

дит деполимеризация и разжижение мокроты.

Основные эффекты
� Уменьшает вязкость и облегчает выделение се�

крета, улучшает функцию внешнего дыхания.

Фармакокинетика
После ингаляции отмечается очень низкий про�

цент системного всасывания. После ингаляции

аэрозоля T1/2 α�ДНКазы из легких — 11 ч. По�

сле перорального введения всасывание из ЖКТ

настолько мало, что им можно пренебречь. Ин�

галяции в дозах до 40 мг в течение до 6 дней не

приводят к существенному увеличению кон�

центрации ДНКазы в сыворотке по сравнению с

нормальным эндогенным содержанием (в норме

ДНКаза присутствует в сыворотке человека до

10 нг/мл). После назначения по 2500 ЕД (2,5 мг)

2 р/сут на протяжении 24 нед средние сыворо�

точные концентрации ДНКазы не отличались

от средних значений до лечения (3,5 нг/мл), что

свидетельствует о малом системном всасыва�

нии или малой кумуляции. У больных муковис�

цидозом через 15 мин после ингаляции 2500 ЕД

(2,5 мг) средняя концентрация в мокроте со�

ставляет примерно 3 нг/мл.

Показания 
� Муковисцидоз (при ФЖЕЛ не менее 40% нор�

мы, у больных старше 5 лет, в составе ком�

плексной терапии).
� Разжижение и облегчение отхождения мокро�

ты при хронических неспецифических заболе�

ваниях легких.
� Фиброз легочной ткани.

Способ применения и дозы
Раствор в ампулах предназначен только для

разового ингаляционного применения. Вводят

с помощью компрессорного воздушного небу�

лайзера (джет�небулайзер). Рекомендуемая

доза составляет 2500 ЕД 1 р/сут (содержимое 1

ампулы — 2,5 мл неразведенного раствора).

У большинства больных оптимального эф�

фекта удается достичь при постоянном еже�

дневном применении (по сравнению с прерыви�

стым назначением). После прекращения тера�

пии улучшение функции легких быстро

исчезает. У некоторых больных старше 21 года

лучшего эффекта можно добиться при ингаля�

циях 2 р/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.

Предостережения, контроль терапии
� Данные по эффективности и безопасности у

детей в возрасте до 5 лет (ФЖЕЛ менее 40%

должной величины) не предоставлены.
� При беременности назначают только по жиз�

ненным показаниям, в случае если польза для

матери превышает риск для ребенка.
� Данные о возможности выделения препарата с

молоком отсутствуют.

С осторожностью назначать:
� в период лактации.

Побочные эффекты
Со стороны дыхательной системы:
� фарингит;
� изменение голоса;
� ларингит.

Аллергические реакции:
� кожная сыпь;
� зуд;
� крапивница.

Взаимодействие

Синонимы
Пульмозим (Швейцария)

Группы и ЛС Результат

Анальгетики, Совместим
антибиотики, 
бронхолитики, витамины, 
ингаляционные и 
системные 
глюкокортикоиды, 
пищеварительные 
ферменты

ЛС или растворы в Водный раствор не
емкости небулайзера обладает буферными 

свойствами и не должен 
разводиться или 
смешиваться с другими 
ЛС либо растворами в 
емкости небулайзера
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Форма выпуска
Табл., п.о., 200 мг
Р
р д/инф. 200 мг, фл. 100 мл

Механизм действия и основные эффекты
Противомикробный препарат широкого спектра дей�

ствия. Оказывает выраженное бактерицидное дейст�

вие. Препарат ингибирует обе субъединицы ДНК�ги�

разы и разрушает клеточную стенку бактерий.

Фармакокинетика
Благодаря чрезвычайно высокой биодоступности

и легкому проникновению внутрь клетки Заноцин

достигает высоких концентраций в интерстици�

альной тканевой жидкости и внутри клеток.

Показания
� Инфекции дыхательных путей (острый и хро�

нический бронхит, пневмония). 
� В составе комбинированной терапии полире�

зистентного туберкулеза. 
� Инфекции ЛОР�органов (синусит, тонзиллит,

фарингит, мастоидит, отит). 
� Инфекции, вызванные чувствительными к не�

му бактериальными возбудителями. 
� Гинекологические инфекции (цервицит, саль�

пингоофорит, эндометрит, параметрит). 
� Инфекции мочевыводящих путей (пиелонеф�

рит, цистит, уретрит, простатит, эпидидимит,

в т.ч. вызванные гонококком, хламидиями). 
� Заболевания, передаваемые половым путем (го�

норея, хламидиоз, микоплазмоз, уреаплазмоз). 
� Инфекции кожи и мягких тканей, инфициро�

ванные раны (в т.ч. синегнойной палочкой),

ожоги, карбункулы, импетиго. 
� Инфекции костей и суставов. 
� Инфекции ЖКТ (холецистит, холангит, ки�

шечные инфекции). 
� Бактериальный эндокардит. 
� Сепсис.

Способ применения и дозы
� Рекомендованная доза при инфекциях мочевы�

водящих путей составляет 200 мг 2 р/сут; при

цервиците или уретрите, вызванном хлами�

диями, — в дозе 300—400 мг 2 р/сут не ме�

нее 7 дней; при простатите, вызванном E.
coli, — 300 мг два раза в день до 6 нед. Ост�

рая неосложненная гонорея — 400 мг одно�

кратно. Инфузия назначается при невоз�

можности пероральной терапии, в дозе от

200 до 400 мг медленно в/в капельно 2

р/сут. При терапии мультирезистентного

туберкулеза по 300—400 мг 2 р/сут в соста�

ве комплексной терапии.

Регистрационные удостоверения 
(р�р д/инф): П № 012456/01�2000 28.11.2000 
(табл.): П № 012456/01�2000 28.11.2000 

Форма выпуска
Табл. пролонгированного действия, п.о., 400 мг;
800 мг

Механизм действия и основные эффекты
Противомикробный препарат широкого спектра

действия. Оказывает выраженное бактерицид�

ное действие. Препарат ингибирует обе субъеди�

ницы ДНК�гиразы и разрушает клеточную стен�

ку бактерий. 

Заноцин ОД таблетки способны длительное

время высвобождать офлоксацин, что делает

применение препарата (один раз в день) более

удобным.

Показания
� Инфекции, вызванные чувствительными к не�

му бактериальными возбудителями.
� Инфекции нижних отделов дыхательного

тракта, включая пневмонии, вызванные H. in

fluenzae и Streptococcus pneumoniae и обостре�

ние хронического бронхита.
� В составе комбинированной терапии полире�

зистентного туберкулеза. 
� Инфекции мочевыводящих путей.
� Гонорея.

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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З
Заноцин
(Zanocin)
Ranbaxy Laboratories (Индия)

Офлоксацин (Ofloxacin)
Хинолоны и фторхинолоны

Заноцин® ОД 
(Zanocin® OD)
Ranbaxy Laboratories (Индия)

Офлоксацин (Ofloxacin)
Хинолоны и фторхинолоны
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� Смешанные уретральные и цервикальные ин�

фекции, вызванные Chlamydia trachomatis и

Neisseria gonorrhoeae.
� Инфекции кожи и мягких тканей.
� Острые воспалительные заболевания органов

малого таза (включая инфекции тяжелой сте�

пени).
� Простатит любой этиологии, включая тубер�

кулезный.

Способ применения и дозы
Рекомендованная доза при пневмонии и обост�

рении хронического бронхита составляет 800 мг

однократно в сутки — 10 дней. При инфекциях

мочевыводящих путей — 400 мг 1 р/сут 3—

10 дней; смешанные уретральные и цервикаль�

ные инфекции, вызванные Chlamydia tra

chomatis и Neisseria gonorrhoeae,— в дозе 800 мг

1 р/сут 7—14 дней; при простатите, вызванном

E. coli,— 400 мг один раз в день до 6 нед. Острая

неосложненная гонорея — 400 мг однократно.

Острые воспалительные заболевания органов

малого таза —800 мг 1 раз в день 10—14 дней.

Регистрационное удостоверение: 
П № 015180/01 — 2003 от 22.08. 2003

Форма выпуска
Табл., п.о., 20 мг; 40 мг

Механизм действия
Конкурентно, селективно и длительно блоки�

рует рецепторы (CysLT1�рецепторы) цистени�

ловых лейкотриенов (LTD4, LTE4z). При этом

действует как противовоспалительное и брон�

холитическое средство, уменьшающее эф�

фекты названных медиаторов воспаления:

препятствует сокращению гладкой мускула�

туры бронхов, предотвращает повышение

проницаемости сосудов, отек слизистой обо�

лочки и приток эозинофилов к легким, снижа�

ет повышение содержания базофилов, лимфо�

цитов и гистамина, уменьшает стимулирован�

ную продукцию супероксидных радикалов

альвеолярными макрофагами, клеточный и

неклеточный компоненты воспаления в дыха�

тельных путях, вызываемого антигенной про�

вокацией.

Основные эффекты
� Ослабляет гиперреактивность бронхов и

бронхоспазм после провокации ингаляцион�

ными аллергенами. Предотвращает бронхос�

пазм, вызываемый ингалируемым лейкотрие�

ном D4, диоксидом серы, физической нагруз�

кой, холодным воздухом. Ослабляет ранние и

поздние фазы воспалительных реакций, вы�

зываемых различными антигенами: растени�

ями, перхотью животных, амброзией и сме�

шанными антигенами. Уменьшает число

дневных и ночных приступов БА, улучшает

функцию легких, уменьшает потребность в

приеме β2�адреномиметиков и уменьшает

частоту обострений.
� При длительном приеме снижает чувстви�

тельность к метахолину, уменьшает обструк�

цию.
� Не оказывает влияния на рецепторы к про�

стагландинам, тромбоксанам, а также на холи�

норецепторы и гистаминовые рецепторы.
� Начало действия — в течение первых дней и

недель приема.

Фармакокинетика
После приема внутрь всасывается быстро, но

недостаточно полно, прием пищи, богатой жи�

рами или белками, снижает биодоступность
на 40%. Cmax достигается через 3 ч. Стационар�

ная концентрация в плазме пропорциональна

дозе и прогнозируема по фармакокинетике ра�

зовой дозы. Связывается с белками (альбуми�

нами) на 99%. Кумуляция — низкая. Интенсив�

но метаболизируется в печени (CYP2C9) с об�

разованием малоактивных и неактивных ме�

таболитов. T1/2 ≈ 10 ч. Выводится почками

(10%), кишечником (85—89%), частично с груд�

ным молоком в виде метаболитов. У пациентов

пожилого возраста и у лиц, имеющих алкоголь�

ный цирроз печени, Cmax и AUC увеличивают�

ся в 2 раза. Через ГЭБ проникает плохо. Инги�

бирует микросомальные изоферменты

CYP3A4 и 2C9, поэтому влияет на фармакоки�

нетику многих других ЛС.

Показания 
� БА (легкой и средней степени тяжести) — про�

филактика приступов и поддерживающая те�

рапия (в т.ч. при неэффективности β2�адрено�

миметиков).

Способ применения и дозы
Внутрь принимают за 1 ч до еды или 2 ч после

еды, назначают взрослым и детям старше
12 лет по 20 мг 2 р/сут. Средняя поддерживаю�

щая доза — 20 мг/сут в 2 приема, максималь�

ная суточная доза — 80 мг (по 40 мг в 2 при�

ема). Увеличение дозы может дать дополни�

тельный эффект.

Детям от 5 до 11 лет (включительно) на�

значают по 10 мг 2 р/сут.

Пациентам пожилого возраста или с цирро�

зом печени назначают в начальной дозе 20 мг

2 р/сут, коррекцию дозы проводят в зависимос�

ти от эффекта.

Зафирлукаст

667

Зафирлукаст
(Zafirlukast)

Антагонисты лейкотриеновых рецепторов
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Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Период лактации.
� Детский возраст (до 5 лет).

Предостережения, контроль терапии
� Препарат показан для предупреждения при�

ступов БА (не устраняет развившийся бронхо�

спазм).
� Для достижения эффекта терапия должна

быть регулярной, постоянной, длительной и

продолжаться во время обострений. Резкая от�

мена или снижение дозы пероральных ГКС

при переходе к терапии зафирлукастом при

тяжелом течении БА может вызывать эозино�

фильную инфильтрацию с признаками сис�

темного васкулита (синдром Черджа—Стро�

са), но причинная связь с приемом зафирлука�

ста не установлена.
� Повышение активности сывороточных транса�

миназ обычно транзиторно и протекает бес�

симптомно, но может быть и ранним призна�

ком гепатотоксичности. В случае возникнове�

ния клинических признаков, указывающих на

дисфункцию печени, необходимо исследовать

активность сывороточных трансаминаз, (осо�

бенно АЛТ) и соответственно вести пациента.

Решение о прекращении приема следует при�

нимать индивидуально. Пациентам, у которых

зафирлукаст был отменен по причине гепато�

токсичности, развитие которой не было связа�

но с какой�либо другой причиной, повторное

назначение противопоказано.
� Рекомендуется контроль протромбинового

времени при одновременном приеме с варфа�

рином.

С осторожностью назначать:
� при печеночной недостаточности;
� при циррозе печени;
� при беременности.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� диарея;
� боль в правом подреберье;
� гепатомегалия;
� желтуха;
� повышение активности “печеночных” транс�

аминаз;
� лекарственный гепатит;
� очень редко — печеночная недостаточность,

гипербилирубинемия.

Со стороны опорно�двигательного аппарата:
� миалгия;

� боль в спине;
� артралгия;
� отек нижних конечностей.

Со стороны ЦНС:
� повышенная утомляемость; 

� вялость;
� апатия;
� головная боль (13%);
� головокружение;

Аллергические реакции:
� крапивница;
� сыпь;
� ангионевротический отек;
� зуд кожи.

Другие эффекты:
� лихорадка;
� повышение частоты развития "простудных"

инфекций у пожилых пациентов, образование

гематом при ушибах;
� редко — кровотечения, очень редко — аграну�

лоцитоз.

Взаимодействие

Синонимы
Аколат (Великобритания)

Форма выпуска
Капс. 250 мг № 6
Капс. 500 мг № 3
Капс. 500 мг № 6

Механизм действия и основные эффекты
Связывается с 50�S субъединицей рибосом, уг�

нетает пептидтранслоказу на стадии трансля�

ции и подавляет биосинтез белка. Замедляет

рост и размножение бактерий (бактериоста�

тическое действие).
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Группы и ЛС Результат

Непрямые Увеличение
антикоагулянты, протромбинового индекса
в т.ч. варфарин на 35% (риск кровотечений)

Ацетилсалициловая Повышение концентрации
кислота зафирлукаста в плазме 

на 45%

Теофиллин Снижение концентрации 
зафирлукаста в плазме 
на 30%

Терфенадин Понижение биодоступности 
зафирлукаста

Эритромицин Снижение концентрации 
зафирлукаста в плазме 
на 40%

Зитролид®

(Zitrolid®)
Щелковский витаминный завод 

(Россия)

Азитромицин (Azithromycin)
Макролиды
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Обладает широким спектром антимикробного

действия. Активен в отношении ряда грамполо�

жительных бактерий: S. pneumoniae, S. pyogenes,
S. agalactiae, стрептококки групп C, F и G,
Staphylococcus aureus, S. epidermidis. Не действу�

ет на грамположительные бактерии, устойчивые к

эритромицину. Эффективен в отношении грамот�

рицательных микроорганизмов: H. influenzae,
H. parainfluenzae и H. ducreyi, M. catarrhalis,
Bordetella pertussis, B. parapertussis, N.gonorrhoeae
и N. meningitidis, Brucella melitensis, C. jejuni,
H. pylori, Gardnerella vaginalis. Действует на чув�

ствительные анаэробные микробы: Clostridium
spp., Peptostreptococcus spp., Peptococcus spp. Эф�

фективен в отношении внутриклеточных и других

микроорганизмов, в том числе: Legionella pneu

mophila, C. trachomatis и C. pneumoniae, M. pneu

moniae, U. urealyticum, Listeria monocytogenes,
T. pallidum, Borrelia burgdorferi.

Фармакокинетика
Быстро всасывается из ЖКТ, что обусловлено

его устойчивостью (примерно в 300 раз ус�

тойчивей эритромицина) в кислой среде и липо�

фильностью. Сmax в сыворотке достигается через

2,5—2,96 ч и составляет 0,4 мг/л. Однако в тка�

нях и в клетках концентрация азитромицина в

10—50 раз выше, чем в сыворотке. Связывание с

белками крови обратно пропорционально кон�

центрации в крови и составляет 7—50%.

Метаболизируется в печени путем деметили�

рования. Хорошо проникает в дыхательные пу�

ти, ЛОР�органы, органы и ткани урогенитально�

го тракта, в кожу и мягкие ткани. Высокая кон�

центрация в тканях и длительный Т1/2 обуслов�

лены низким связыванием с белками сыворотки

крови, а также его способностью проникать в эу�

кариотические клетки и концентрироваться в

среде с низким РН, окружающей лизосомы. Спо�

собность препарата накапливаться преимущест�

венно в лизосомах особенно важна для элимина�

ции внутриклеточных возбудителей. Доказано,

что фагоциты доставляют азитромицин в места

локализации инфекции, где он высвобождается в

процессе фагоцитоза под влиянием бактериаль�

ных агентов. Концентрация азитромицина в

очагах инфекции достоверно выше, чем в здоро�

вых тканях (в среднем на 24—34%) и коррелиру�

ет со степенью воспалительного отека. Несмотря

на высокую концентрацию в фагоцитах, не ока�

зывает существенного влияния на их функцию.

Более того, благодаря своей способности прони�

кать внутрь нейтрофилов и создавать в них вы�

сокие концентрации, Зитролид позитивным об�

разом модифицируют функции данных клеток,

влияя, в частности, на хемотаксис, активность

фагоцитоза и киллинга против ряда патогенов, в

частности, — против хламидий. Азитромицин

тормозит образование альгината биопленок, ко�

торые формируют P. aeruginosa за счет ингиби�

рования одного из ферментов, участвующих в

синтезе альгината, — гуанозин�D�маноза�дегид�

рогиназы. Именно данный эффект обеспечивает

клиническую эффективность Зитролида при

диффузном панбронхиолите. Зитролид сохраня�

ется в бактерицидных концентрациях в очаге

воспаления в течение 5—7 дней после приема по�

следней дозы и обладает постантибиотическим

эффектом, что и позволяет использовать корот�

кие (3� и 5�дневные) курсы лечения, а также дли�

тельные интервалы внутри схем.

Элиминация из сыворотки проходит в два

этапа: Т1/2 составляет 14—20 ч между 8 и 24 ч

после приема препарата и 41 ч в интервале от 24

до 72 ч, что позволяет применять препарат 1 раз

в сутки.

Выводится в основном с желчью в неизменном

виде и небольшая часть — через почки.

Показания
� Инфекции верхних дыхательных путей: бак�

териальный фарингит/тонзиллит, синусит,

средний отит.
� Инфекции нижних дыхательных путей: ост�

рый бронхит и обострения хронического брон�

хита, требующие антибактериальной терапии;

внебольничная пневмония и пневмонии, вы�

званные атипичными возбудителями.
� Инфекции кожи и мягких тканей: хроническая

мигрирующая эритема (начальная стадия бо�

лезни Лайма), рожа, импетиго, вторичные пио�

дерматозы.
� Заболевания желудка и двенадцатиперстной

кишки, ассоциированные с Helicobacter pylori.
� Инфекции, передающиеся половым путем:

урогенитальный хламидиоз, уреаплазмоз,

сочетанные инфекции, ранние формы сифили�

са при непереносимости бета�лактамных анти�

биотиков, шанкроид.

Способ применения и дозы
Внутрь за 1 ч до еды или через 2 ч после еды (од�

новременный прием пищи снижает всасывание

азитромицина).

Инфекции верхних и нижних дыхательных пу�

тей, кожи и мягких тканей (за исключением хро�

нической мигрирующей эритемы) — 500 мг одно�

кратно в течение 3 дней. 

Хроническая мигрирующая эритема — 1�й

день 1 г, затем — 500 мг со 2�го по 5�й день, 1 р/сут

в течение 5 дней. 

Инфекции, передающиеся половым путем:

урогенитальный хламидиоз, уреаплазмоз, ми�

коплазмоз, сочетанные инфекции, — 1 г в 1�й

день, затем — по 500 мг в течение 4 дней или по

1 г в 1�й, 7�й и 14�й день; курсовая доза — 3 г. 

Заболевания желудка и двенадцатиперстной

кишки, ассоциированные с Helicobacter pylori, —

1 г однократно в сутки в течение 3 дней.

В сочетании с антисекреторным средством и

другими лекарственными средствами по реше�

нию врача. 

Зитролид

669
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Противопоказания
� Гиперчувствительность к макролидным анти�

биотикам.
� Тяжелые нарушения функции печени и почек.

Предостережения, контроль терапии
Во время лечения следует:
� учитывать, что наблюдаемые побочные явле�

ния и измененные показатели исчезают или

нормализуются через 2—3 недели после пре�

кращения лечения.

С осторожностью назначать:
� при беременности, только в случае когда ожи�

даемый эффект от терапии превышает потен�

циальный риск для плода;

� при кормлении грудью (клинический опыт

применения не достаточен).

Побочные эффекты
При применении азитромицина побочные явле�

ния встречаются редко.

Со стороны ЖКТ:
� вздутие; металлический привкус во рту; тошнота;

рвота; понос; боль в животе; возможно обратимое

умеренное повышение активности трансаминаз.

Со стороны кожных покровов:
� кожные высыпания.

Регистрационное удостоверение: 
Р № 000756/01�2001  от 26.10.2001
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Формы выпуска
Р
р д/ин. 10%
Табл. 100 мг; 200 мг

Фармакокинетика
При приеме внутрь хорошо всасывается из

ЖКТ в высокой степени. Пища снижает всасы�

вание. Время достижения Cmax — 2 ч. 

Связывание с белками плазмы — 80%.

Проникает во многие ткани и жидкие среды

организма, включая СМЖ.

Биотрансформируется в печени путем ацети�

лирования до неактивных продуктов.

Выводится почками около 30% (половина — в

неизмененном виде), а также с желчью.

T1/2 в крови — 3—5 ч. При многократном при�

менении T1/2 уменьшается до 2—3 ч.

Показания
� Лечение и профилактика туберкулеза раз�

личной локализации у взрослых и детей (в со�

ставе комбинированной терапии).

Способ применения и дозы
Внутрь после еды. В/м.

В/в применяют в виде 10% раствора, вводят в

течение 30—60 сек, затем необходим постель�

ный режим в течение 1—1,5 ч.

При беременности и при тяжелой форме ле�

гочно�сердечной недостаточности, выражен�

ном атеросклерозе, ИБС и артериальной ги�

пертензии не следует назначать в дозах более

10 мг/кг.

Детям назначают по 5—15 мг/кг/сут, кратность

приема — 1—2 р/сут, максимальная доза —

500 мг/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Эпилепсия, эпилептический синдром.
� Полиомиелит (в т.ч. в анамнезе).
� Бронхиальная астма.
� Псориаз.
� Хроническая почечная недостаточность.

� Гепатит, цирроз печени.
� Флебит (для в/в введения).

Предостережения, контроль терапии
� Для замедления развития микробной устойчи�

вости назначают совместно с другими проти�

вотуберкулезными ЛС.
� В связи с разной скоростью метаболизма у

разных лиц перед применением изониазида

целесообразно определять скорость его инак�

тивации по содержанию активного вещества в

крови и моче.
� При быстрой инактивации изониазид приме�

няют в более высоких дозах.

С осторожностью назначать:
� при беременности;
� при кормлении грудью;
� новорожденным;
� при нарушении функции печени;
� при почечной недостаточности;
� с тяжелой формой сердечной недостаточности;
� с артериальной гипертензией;
� с ИБС;
� с распространенным атеросклерозом;
� с заболеваниями нервной системы;
� с гипотиреозом.

Побочные эффекты
Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение;
� раздражительность;
� эйфория;
� бессонница;
� парестезии;
� онемение конечностей;
� периферическая нейропатия;
� психозы;
� у пациентов с эпилепсией могут учащаться

припадки.

Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� токсический гепатит.

Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� сердцебиение;
� стенокардия;
� повышение АД.

Аллергические реакции:
� кожная сыпь;
� зуд.

И
Изониазид
(Izoniazid)

Производные ГИНК 
(Противотуберкулезные средства)
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Другие эффекты:
� гинекомастия;
� меноррагии.

Передозировка
Симптомы: периферическая полинейропатия,

судороги, нарушение функции печени.

Лечение: при периферической полинейропатии —

витамины В6, В1, В12, АТФ, глутаминовая кис�

лота, никотинамид, массаж, физиопроцедуры;

при судорогах — в/м витамин В6 — 200—

250 мг, в/в 40% раствор глюкозы — 20 мл, в/м

25% раствор магния сульфата — 10 мл, диазе�

пам; при нарушении функции печени — мети�

онин, липамид, АТФ, витамин В12.

Взаимодействие

Совместим со всеми противотуберкулезными

средствами (кроме циклосерина).

Синонимы
Изониазид�АКОС (Россия), Изониазид�Дарни�

ца (Украина)

Форма выпуска и состав
Спрей назальный, флакон с распылителем 15 мл.
Состав на 1мл: фрамицетина сульфат 12,5 мг
(8 тыс. МЕ).
Вспомогательные вещества: метилпарагид

роксибензоат (Е 218), натрия хлорид, натрия
цитрат, лимонная кислота, вода дистиллиро

ванная.

Основные эффекты
Антибиотик аминогликозидного ряда для ме�

стного применения в оториноларингологии.

Обладает низким уровнем системной абсорб�

ции, с поверхности слизистых оболочек полос�

ти носа практически не всасывается и не попа�

дает в системный кровоток. Действует бакте�

рицидно. Активен в отношении большинства

грамположительных и грамотрицательных

бактерий (Staphylococcus aureus, Escherichia
coli, Klebsiella pneumoniae, Haemophilus in

fluenzae), вызывающих развитие инфекцион�

ных процессов в верхних отделах дыхатель�

ных путей.

Показания
� Применяется в качестве местной терапии при

инфекционно�воспалительных заболеваниях

полости носа, носоглотки и околоносовых па�

зух (риниты, ринофарингиты, синуситы), а

также для профилактики и лечения осложне�

ний в послеоперационном периоде при эндона�

зальных вмешательствах.

Способ применения и дозы
Взрослые: по одному впрыскиванию в каждую

ноздрю 4—6 р/сут.

Дети: по одному впрыскиванию в каждую ноз�

дрю 3 р/сут.

Длительность лечения — 7 дней.

При употреблении флакон следует держать в

вертикальном положении.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к фрамицети�

ну и другим антибиотикам из группы аминог�

ликозидов.
� Беременность и лактация.

Побочные эффекты
� В редких случаях возможны аллергические

реакции.

Передозировка
� В связи с низки уровнем системной абсорбции

передозировка маловероятна.

Регистрационное удостоверение: 
П №015454/01 от 12.01.2004

Форма выпуска
Аэроз. д/инг. доз. 20 мкг/доза
Р
р д/инг. 0,25 мг; 0,5 мг; 0,025%

Особенность химической структуры
Четвертичное производное атропина.

Группы и ЛС Результат

Витамин B6 Уменьшение риска 
развития побочных 
эффектов

Глутаминовая кислота Уменьшение риска 
развития побочных 
эффектов

Ингибиторы МАО Увеличение риска 
развития побочных 
эффектов

Циклосерин Несовместимость

Ипратропия бромид 
(Ipratropium bromide)

М�холинолитики

Изофра 
(Isofra)
Laboratoires du Docteur E. BOUCHARA 
(Франция)

Фрамицетин (Framycetin)
Аминогликозиды
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Механизм действия
Блокирует м�холинорецепторы в дыхательных

путях (в т.ч. м1�холинорецепторы в парасимпа�

тических ганглиях, м2�холинорецепторы, лока�

лизованные пресинаптически на постганглио�

нарных парасимпатических окончаниях, м3�хо�

линорецепторы гладких мышц бронхов) и устра�

няет м�холинергические влияния, приводящие,

в частности, к бронхоконстрикции. Кроме того,

уменьшает высвобождение из тучных клеток

спазмогенных веществ.

Основные эффекты
� Наряду с бронхолитическим действием

уменьшает секрецию желез, в т.ч. бронхи�

альных и слизистой оболочки носа. В от�

личие от атропина практически не влияет на

ЦНС.
� Эффективно предупреждает сужение брон�

хов, возникающее в результате вдыхания

сигаретного дыма, холодного воздуха, воз�

действия различных бронхоспазмирующих

веществ, а также устраняет спазм бронхов,

связанный с усилением влияния блуждаю�

щих нервов.
� При ингаляционном применении практичес�

ки не оказывает резорбтивного действия —

для возникновения тахикардии необходимо

вдыхание около 500 доз, при этом лишь 10%

достигает мелких бронхов и альвеол, а ос�

тальное оседает в глотке или полости рта и

проглатывается.
� Бронходилатирующий эффект развивается

через 5—15 мин, достигает максимума

через 1—2 ч и продолжается до 6 ч (иногда

до 8 ч).

Фармакокинетика
Абсорбция — низкая. Выводится через ки�

шечник (25% — в неизмененной форме, осталь�

ная часть — в виде метаболитов). Будучи чет�

вертичным аммониевым соединением, плохо

растворяется в липидах и слабо проникает
через биологические мембраны. Через ГЭБ не

проходит.

В ЖКТ практически не абсорбируется и вы�
водится с калом. Всосавшаяся часть (неболь�

шая) метаболизируется в печени в 8 неактив�

ных или мало активных антихолинергических

метаболитов (выводятся почками). До 90% ин�

галированной дозы проглатывается и выво�

дится в неизмененном виде (преимущественно

с калом). Не кумулирует.

Биодоступность препарата при назначении

внутрь составляет 5—10%, при в/м введении —

90%, период полуабсорбции — 20—30 мин и 5—

8 мин соответственно. При в/в, в/м и перораль�

ном введении в дозе 10 мг Cmax в крови составля�

ет около 10, 60 и 5 нг/мл и отмечается соответст�

венно через 5—8, 15—20 и 60—90 мин. При до�

стижении концентрации в плазме 3 нг/мл прояв�

ляется бронхолитический эффект при более вы�

сокой концентрации — увеличение ЧСС и

улучшение AВ проводимости. T1/2 при на�

значении внутрь — 3—4 ч.

Показания 
� ХОБЛ.
� БА (легкой и средней степени тяжести), осо�

бенно с сопутствующими заболеваниями ССС.
� Бронхоспазм при хирургических операциях,

на фоне простудных заболеваний.
� Пробы на обратимость бронхообструкции; для

подготовки дыхательных путей перед введе�

нием в аэрозолях антибиотиков, муколитичес�

ких средств, ГКС, кромоглициевой кислоты.

Другие показания (при системном введении):
� синусовая брадикардия, обусловленная усиле�

нием влияния блуждающего нерва, брадиа�

ритмия, СA блокада, AВ блокада II ст.

Способ применения и дозы
Ингаляционно дозированный аэрозоль на�

значают взрослым и детям старше 6 лет для

профилактики дыхательной недостаточности

при ХОБЛ и БА по 0,4—0,6 мг (2—3 дозы) не�

сколько раз в день (в среднем 3 раза), для

лечения — можно проводить дополнительные

ингаляции по 2—3 дозы аэрозоля.

Детям до 12 лет при лечении БА (в качестве

вспомогательной терапии) — 18—36 мкг (1—2

ингаляции), при необходимости каждые 6—8 ч.

Раствор для ингаляций назначают взрослым

при ХОБЛ по 250—500 мкг 3—4 р/сут (каждые

6—8 ч), при БА — 500 мкг 3—4 р/сут (каждые

6—8 ч). Детям от 5 до 12 лет — 125—250 мкг по

мере необходимости 3—4 р/сут.

В/в введение: начальная доза 500 мкг. Прием

внутрь — сначала 5—15 мг. После начального

в/в введения через 4—6 ч переходят на прием

внутрь (обычно по 10—15 мг 2—3 р/сут).

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Беременность (I триместр).

Предостережения, контроль терапии
� Не рекомендуется для экстренного купирова�

ния приступа удушья (бронхолитический эф�

фект развивается позднее, чем у β�адрености�

муляторов).
� При пероральном применении, учитывая воз�

можность снижения остроты зрения, в период

лечения необходимо воздерживаться от вож�

дения автотранспорта и занятий потенциаль�

но опасными видами деятельности, требую�

щими повышенной концентрации внимания и

быстроты психомоторных реакций.

С осторожностью назначать:
Ингаляционно:
� при закрытоугольной глаукоме; 
� ДГПЖ; 

Ипратропия бромид
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� в детском возрасте (до 6 лет — аэрозоль для

ингаляций, до 5 лет — раствор для ингаля�

ций).

При пероральном применении:
� при заболеваниях ССС, при которых уве�

личение ЧСС может быть нежелательно

(мерцательная аритмия, тахикардия, ХСН,

ИБС, митральный стеноз, АГ, острое крово�

течение);
� при тиреотоксикозе (возможно усиление та�

хикардии); 
� при повышенной температуре тела (может

еще повышаться вследствие подавления ак�

тивности потовых желез); 
� при рефлюкс�эзофагите; 
� при грыже пищеводного отверстия диафраг�

мы, сочетающейся с рефлюкс�эзофагитом

(снижение моторики пищевода и желудка и

расслабление нижнего пищеводного сфинк�

тера могут способствовать замедлению опо�

рожнения желудка и усилению гастроэзофа�

геального рефлюкса через сфинктер с нару�

шенной функцией); 
� при ахалазии пищевода и стенозе приврат�

ника (возможно снижение моторики и тону�

са, приводящее к непроходимости и задерж�

ке содержимого желудка); 
� при гипотонии кишечника у больных пожи�

лого возраста или ослабленных больных

(возможно развитие непроходимости); 
� при паралитической непроходимости ки�

шечника; 
� при заболеваниях с повышенным ВГД (за�

крытоугольная и открытоугольная глауко�

ма); 
� в возрасте старше 40 лет (опасность прояв�

ления недиагностированной глаукомы); 
� при неспецифическом язвенном колите (вы�

сокие дозы могут угнетать перистальтику

кишечника, повышая вероятность парали�

тической непроходимости кишечника; 
� кроме того, возможно проявление или обост�

рение такого тяжелого осложнения, как ток�

сический мегаколон); 
� при сухости во рту (может вызвать дальней�

шее усиление ксеростомии); 
� при печеночной (снижение метаболизма)

и/или почечной недостаточности (риск раз�

вития побочных эффектов вследствие сни�

жения выведения); 
� при хронических заболеваниях легких, осо�

бенно у детей и ослабленных больных

(уменьшение бронхиальной секреции может

приводить к сгущению секрета и образова�

нию пробок в бронхах); 
� при миастении (состояние может ухудшать�

ся из�за блокирования действия ацетилхо�

лина); 
� при вегетативной (автономной) невропатии

(задержка мочеиспускания и паралич акко�

модации могут усиливаться); 

� при гипертрофии предстательной железы

без обструкции мочевыводящих путей; 
� при заболеваниях, сопровождающихся обст�

рукцией мочевыводящих путей (в т.ч. шейки

мочевого пузыря вследствие гипертрофии

предстательной железы); 
� при токсикозе беременности (возможно уси�

ление АГ); 
� при повреждениях мозга у детей (эффекты

со стороны ЦНС могут усиливаться); 
� при болезни Дауна (возможно необычное

расширение зрачков и повышение ЧСС); 
� при детском церебральном параличе (реак�

ция на антихолинергические средства может

усиливаться).

Побочные эффекты
Со стороны дыхательной системы:
� повышение вязкости мокроты;
� замедление мукоцилиарного клиренса;
� кашель;
� парадоксальное развитие бронхоспазма;
� при применении интраназального аэрозоля —

сухость и раздражение слизистой оболочки

носа, усиление ринореи, носовое кровотечение,

аллергические реакции.

Со стороны пищеварительной системы:
� сухость во рту (≈10%);
� неприятные вкусовые ощущения;
� тошнота;
� ослабление моторики ЖКТ;
� запор.

Со стороны сердечно�сосудистой системы (редко):
� экстрасистолия; 
� брадикардия или тахикардия; 
� сердцебиение.

Аллергические реакции:
� кожная сыпь (включая крапивницу и мульти�

формную эритему);
� отек языка, губ и лица;
� ларингоспазм; 
� проявления анафилаксии.

Со стороны органа зрения:
� при попадании в глаза — мидриаз, паралич ак�

комодации, повышение ВГД (у пациентов с за�

крытоугольной глаукомой), острая боль в глазу; 
� редко — нарушение аккомодации, жжение в

глазах.

Другие эффекты:
� головная боль;
� головокружение;
� тремор;
� звон в ушах;
� уменьшение потоотделения;
� редко — задержка мочи.

Передозировка
Симптомы: усиление антихолинергических ре�

акций.

Лечение: симптоматическое с применением ан�

тихолинэстеразных средств.

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Взаимодействие

Синонимы
Атровент (Италия), Атровент (Германия) Ю, Ат�

ровент (Великобритания), Атровент Н (Герма�

ния)

Форма выпуска
Капс. 0,1 г
Р
р орал. 10 мг/мл

Фармакокинетика
При приеме внутрь достаточно полно всасыва�
ется из ЖКТ. Обладает высокой биодоступнос�

тью, которая снижается при почечно�

печеночной недостаточности, СПИДе, нейтропе�

нии, после трансплантации органов. 

Максимальные концентрации в крови опреде�

ляются через 3—4 ч. Стационарные концентра�

ции в плазме при длительном применении со�

здаются через 1—2 нед и составляют при приеме

100 мг 1 р/сут 0,4 мг/л; при приеме 200 мг 1 р/сут

— 1,1 мг/л, 200 мг 2 р/сут — 2 мг/л. Связывает�
ся с белками плазмы — 99,8%.

Проникает в ткани и органы, содержится в се�

крете сальных и потовых желез. Концентрация

итраконазола в легких, почках, печени, костях,

желудке, селезенке, скелетных мышцах в 2—

3 раза превышает его концентрацию в плазме; в

тканях, содержащих кератин, — в 4 раза.

Терапевтическая концентрация итраконазола

в коже сохраняется в течение 2—4 нед после пре�

кращения 4 нед курса лечения. Терапевтическая

концентрация в кератине ногтей достигается

через 1 нед после начала лечения и сохраняется в

течение 6 мес после окончания 3�месячного курса

лечения. Низкие концентрации определяются в

сальных и потовых железах кожи. Метаболизи�

руется в печени с образованием активных мета�

болитов, в т.ч. активного (гидроксиитраконазола).

Выведение: почками в течение 1 нед (35% в

виде метаболитов, 0,03% — в неизмененном ви�

де) и через кишечник (3—18% в неизмененном

виде). T1/2 — 1—1,5 дня.

Показания
� Микозы кожи, слизистой полости рта и глаз,

тропический микоз.
� Вульвовагинальный кандидоз.
� Онихомикоз, вызванный дерматофитами

и/или дрожжами.
� Системный аспергиллез.
� Кандидоз.
� Криптококкоз (в т.ч. криптококковый менин�

гит).
� Гистоплазмоз.
� Споротрихоз.
� Паракокцидиоидоз, бластомикоз.
� Отрубевидный лишай.

Способ применения и дозы
Внутрь, сразу после приема пищи, капсулы про�

глатывают целиком.

При поражении ногтей на ногах (независимо

от наличия поражения ногтей на руках) прово�

дят 3 курса лечения по 1 нед, с интервалом 3 нед.

При поражении ногтей только на руках прово�

дят 2 курса лечения по 1 нед, с интервалом 3 нед.

Эффективность лечения оценивается через

2—4 нед после прекращения терапии (при мико�

зах), через 6—9 мес — при онихомикозах (по ме�

ре смены ногтей).

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Беременность.
� Кормление грудью.

Предостережения, контроль терапии
Во время лечения следует:
� учитывать, что у пациентов с нарушенным им�

мунитетом (СПИД, после трансплантации ор�

ганов, нейтропения) может потребоваться уве�

личение дозы;
� пациентам с циррозом печени и/или почечной

недостаточностью итраконазол назначать под

контролем его концентрации в плазме и только в

тех случаях, когда ожидаемый эффект терапии

превышает возможный риск поражения печени;
� при приеме более 1 мес контролировать функ�

ции печени;
� женщинам репродуктивного возраста исполь�

зовать адекватные методы контрацепции;
� при развитии нарушения функции печени или

периферической нейропатии отменить итра�

коназол.

С осторожностью назначать:
� при циррозе печени;
� с хронической почечной недостаточностью.

Итраконазол
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Итраконазол
(Itraconazole)

Азолы (Противогрибковые ЛС) 

Группы и ЛС Результат

Антихолинергические Аддитивное действие при 
средства одновременном 

применении с др. 
антихолинергическими ЛС

β:адреностимуляторы Усиление бронхолитического
эффекта

Производные ксантина, Усиление бронхолитического
в т.ч. теофиллин эффекта

Противопаркинсонические Усиление
средства, трициклические бронхолитического
антидепрессанты, эффекта
хинидин
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Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной ситемы:
� диспепсия;
� тошнота;
� абдоминальные боли; 
� анорексия;
� рвота;
� запоры;
� повышение активности “печеночных” транс�

аминаз; 
� гепатит;
� холестатическая желтуха.

Со стороны ЦНС:
� головная боль; 
� головокружение; 
� периферические нейропатии.

Аллергические реакции:
� кожная сыпь; 
� кожный зуд ;
� крапивница; 
� ангионевротический отек; 
� злокачественная экссудативная эритема (син�

дром Стивенса—Джонсона).

Другие эффекты: 
� алопеция; 
� дисменорея;
� гипокалиемия;
� утомляемость;
� окрашивание мочи в темный цвет; 
� гиперкреатининемия;
� отечный синдром. 

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

H2:блокаторы Снижение всасывания 
итраконазола 
(необходимый интервал 
между приемом ЛС 2 ч)

Группы и ЛС Результат

Антациды Снижение всасывания 
итраконазола 
(необходимый интервал 
между приемом ЛС 2 ч)

Индукторы Снижение биодоступности
микросомального итраконазола
окисления в печени 
(рифампицин, фенитоин)

Ингибиторы Увеличение биодоступности
изофермента CYP3A4  итраконазола
цитохрома Р450
3А (ритонавир, 
индинавир, 
кларитромицин)

ЛС, метаболизирующиеся Усиление и удлинение
с участием ферментов эффекта итраконазола
типа цитохрома 3а 
(терфенадин, астемизол, 
цизаприд; мидазолам, 
триазолам 
(для перорального
приема), непрямые
антикоагулянты,
циклоспорин А,
дигоксин, 
метилпреднизолон,
варфарин, БМКК типа 
дигидропиридина, 
хинидин,
такролимус и 
винкристин)

Холинолитики Снижение всасывания 
итраконазола 
(необходимый интервал 
между приемом ЛС 2 ч)

Синонимы
Ирунин (Россия), Итрамикол (Россия), Каназол

(Югославия), Орунгал (Бельгия), Румикоз (Россия)

Razd5-888.qxd  24.03.04  17:49  Page 676



Форма выпуска
Гранулы д/сусп. для приема внутрь 2,7 г
Гранулы д/сусп. для приема внутрь 2,7 г
Капс. 375 мг
Сироп 2,5%; 5%; 250 мг/5 мл; 9 г
Сироп для детей 2%

Особенность химической структуры
Производное аминокислоты цистеин (S�карбок�

симетил�цистеин), по структуре сходно с аце�

тилцистеином.

Механизм действия
Активирует сиаловую трансферазу (фермент

бокаловидных клеток слизистой оболочки брон�

хов). Нормализует количественное соотноше�

ние кислых и нейтральных сиаломуцинов брон�

хиального секрета: уменьшает количество ней�

тральных гликопептидов, увеличивает ко�

личество гидроксисиалогликопептидов. По му�

колитическому действию сходно с ацетилцис�

теином.

Основные эффекты
� Снижает вязкость бронхиального секрета и

отделяемого из придаточных пазух носа, об�

легчает отхождение мокроты и слизи,

уменьшает кашель. Способствует регенера�

ции слизистой оболочки, нормализует ее

структуру, снижает число бокаловидных

клеток, особенно в терминальных бронхах,

и, как следствие, уменьшает выработку

слизи.
� Восстанавливает секрецию IgA (специфичес�

кая защита), улучшает мукоцилиарный кли�

ренс.
� Лизиновая соль карбоцистеина является нейт�

ральным соединением (рН 6,8), хорошо раство�

рима в воде, поэтому не раздражает слизис�

тую оболочку желудка, что позволяет на�

значать суточную дозу за один прием. Такой

режим дозирования обеспечивает фармаколо�

гическую активность препарата в течение

8 дней после окончания его приема (выражен�

ное последействие).

Фармакокинетика
Абсорбция — быстрая и практически полная.

Биодоступность — низкая. Cmax в крови и в сли�

зистой оболочке достигается через 1,5—2 ч, те�

рапевтическая концентрация сохраняется в

крови в течение 8 ч. Дольше всего задерживает�

ся в крови, печени и среднем ухе. В высокой кон�

центрации накапливается в бронхиальном сек�

рете (17,5% принятой дозы). Метаболизируется
в печени (имеет эффект первого прохождения

через печень).

Выводится почками (60—90% в неизмененном

виде, остальное — в виде метаболитов). T1/2 —

2—3,2 ч. Полное выведение происходит через

3 сут.

Показания 
� Острые и хронические бронхолегочные забо�

левания, сопровождающиеся образованием

вязкой, трудноотделяемой мокроты (трахеит,

бронхит, трахеобронхит, БА, бронхоэкта�

тическая болезнь) и слизи (воспалительные

заболевания среднего уха, носа и его прида�

точных пазух — ринит, аденоидит, средний

отит, синусит).
� Подготовка к бронхоскопии и/или бронхогра�

фии.

Способ применения и дозы
Внутрь назначают капсулы и сироп взрослым по

750 мг 3 р/сут, после достижения эффекта —

1,5 г/сут в 3—4 приема. Детям в возрасте от 1 мес

до 2,5 лет — по 50 мг 2 р/сут, от 2,5 лет до 5 лет

— по 100 мг 2 р/сут, старше 5 лет — по 200—

250 мг 3 р/сут. Продолжительность лечения —

8—10 дней.

Лизиновая соль карбоцистеина: взрослым и

детям старше 12 лет (в виде гранул — их раство�

ряют в половине стакана воды и хорошо переме�

шивают) — 2,7 г однократно в сутки или 1,35 г

2—3 р/сут. Детям (в виде сиропа) старше 5 лет

— 1,35 г однократно в сутки или по 450 мг 2—

3 р/сут, от 1 года до 5 лет — 675 мг однократно в

сутки или по 225 мг 2—3 р/сут.

Длительность лечения зависит от характе�

ра заболевания: 4—6 дней — при остром про�

цессе, 10—30 дней — при хроническом про�

цессе. При однократном приеме суточной до�

зы возможно использование схемы: 4 дня

приема, затем перерыв 8 дней (последейст�

вие).

Карбоцистеин

677

К
Карбоцистеин 
(Carbocisteine)

Муколитики
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Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Язвенная болезнь желудка и двенадцатипер�

стной кишки (в фазе обострения).
� Беременность (I триместр).
� Фенилкетонурия (для форм, содержащих в

качестве подсластителя аспартам).
� Детский возраст (до 12 лет — для гранул).
� Хронический гломерулонефрит (в фазе обост�

рения).
� Цистит (за исключением лизиновой соли кар�

боцистеина).

Предостережения, контроль терапии
� Лечение можно сочетать с физиотерапев�

тическими процедурами.
� При сопутствующем сахарном диабете необ�

ходимо учитывать содержание сахарозы в си�

ропе — 5,25 г на 1 ст.л. в сиропе для взрослых

и 3,5 г на 1 ч.л. — в сиропе для детей.
� Гранулы не имеют ограничений для примене�

ния при сопутствующем сахарном диабете.

С осторожностью назначать:
� при беременности (II—III триместр);
� в период лактации;
� при язвенной болезни желудка и двенадцати�

перстной кишки в анамнезе.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота, рвота;
� гастралгия;
� диарея;
� желудочно�кишечное кровотечение;
� лизиновая соль карбоцистеина — боль в эпи�

гастрии, тошнота (редко).

Со стороны ЦНС:
� головокружение;
� слабость;
� недомогание.

Другие эффекты:
� аллергические реакции (кожная сыпь, ангио�

невротический отек и др.);
� лизиновая соль карбоцистеина — кожная

сыпь.

Передозировка
Симптомы: боль в желудке, тошнота, рвота, ди�

арея.

Лечение: симптоматическая терапия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антибактериальные Повышение их
средства эффективности при 

терапии инфекционно:
воспалительных 
заболеваний верхних и 
нижних дыхательных путей

Группы и ЛС Результат

Глюкокортикоиды Повышение эффективности
(взаимно) при терапии 
инфекционно:
воспалительных 
заболеваний верхних и 
нижних дыхательных путей

М:холиноблокирующие Ослабление эффекта
средства карбоцистеина

Противокашлевые Ослабление эффекта
препараты карбоцистеина

Теофиллин Усиление 
бронхолитического 
действия теофиллина

Синонимы
Бронкатар (Франция), Бронхобос (Босния и Гер�

цеговина), Мукодин (Югославия), Мукопронт

(Германия), Мукосол (Израиль), Флуифорт

(Италия), Флюдитек (Франция)

Форма выпуска
Капли глазн. 0,25 мг/мл
Капс. 1 мг
Сироп 0,02%; 1 мг/5 мл
Табл. 1 мг

Механизм действия
Тормозит высвобождение медиаторов аллергии

из тучных клеток, базофилов и нейтрофилов,

снижает накопление эозинофилов в дыхатель�

ных путях и реакции на гистамин вследствие

блокады гистаминовых Н1�рецепторов. 

Основные эффекты
� Предупреждает развитие бронхоспазма, не ока�

зывает бронходилатирующего действия. Подав�

ляет раннюю и позднюю астматические реакции

на аллерген. Ингибирует фосфодиэстеразу в

клетках жировой ткани, в результате чего в них

повышается содержание цАМФ. Угнетает ЦНС.
� Терапевтическое действие в полной мере про�

является через 1,5—2 мес от начала терапии.

Фармакокинетика
Всасываемость практически полная, биодоступ�
ность около 50% (из�за эффекта первого прохож�

дения через печень). Cmax достигается через 2—

4 ч, связывается с белками плазмы на 75%. Про�
ходит через ГЭБ. Проникает в грудное молоко.

Метаболизируется в печени. Выводится
почками в виде метаболитов (главный метаболит

Кетотифен
(Ketotifen)

Стабилизаторы мембран тучных клеток
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— кетотифен N�глюкуронид — фармакологичес�

ки не активен). В течение 48 ч почками выводится

основная часть принятой дозы (1% — в неизме�

ненном виде и 60—70% — в виде метаболитов).

Выведение — двухфазное: T1/2 первой фазы —

3—5 ч, второй — 21 ч.

Фармакокинетика у детей старше 3 лет не от�

личается от таковой у взрослых.

Показания 
Профилактика аллергических заболеваний:
� атопическая БА, аллергический бронхит, сен�

ная лихорадка, аллергический ринит.

Другие показания:
� профилактика аллергических заболеваний (в

т.ч. аллергический дерматит, крапивница, ал�

лергический конъюнктивит).

Способ применения и дозы
Внутрь следует принимать во время еды, взрос�

лым по 1 мг 2 р/сут (утром и вечером). При необ�

ходимости дозу увеличивают до 2 мг 2 р/сут. 

Детям: в возрасте до 6 мес — сироп в дозе

0,05 мг/кг, от 6 мес до 3 лет — 0,5 мг 2 р/сут, от

3 лет — 1 мг 2 р/сут. Длительность лечения — не

менее 3 мес. Отмену терапии проводят посте�

пенно, в течение 2—4 нед.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Беременность.
� Период лактации.

Предостережения, контроль терапии 
� В период лечения необходимо воздерживать�

ся от вождения автотранспорта и занятий по�

тенциально опасными видами деятельности,

требующими повышенной концентрации вни�

мания и быстроты психомоторных реакций.
� Нежелательна резкая отмена предшествовав�

шего лечения β2�адреномиметиками, ГКС,

АКТГ у больных БА и бронхоспастическим

синдромом после присоединения к терапии ке�

тотифена; отмену проводят в течение минимум

2 нед, постепенно снижая дозы. Лечение пре�

кращают постепенно, в течение 2—4 нед (воз�

можен рецидив астматических симптомов).
� Лицам, чувствительным к седативному дейст�

вию, в первые 2 нед препарат назначают в ма�

лых дозах.
� Не предназначен для купирования приступа

БА.
� У пациентов, одновременно получающих пе�

роральные гипогликемические средства, сле�

дует контролировать число тромбоцитов в пе�

риферической крови.
� Следует учитывать, что сироп содержит эта�

нол (2,35%) и углеводы (0,6 г/мл).

С осторожностью назначать:
� при эпилепсии;
� при печеночной недостаточности.

Побочные эффекты
Со стороны ЦНС:
� сонливость;
� головокружение;
� замедление скорости реакции (исчезают через

несколько дней терапии);
� седативный эффект;
� ощущение усталости;
� редко — беспокойство, нарушения сна, нер�

возность (особенно у детей).

Со стороны пищеварительной системы:
� сухость во рту;
� повышение аппетита;
� рвота;
� гастралгия;
� запор;
� гепатит.

Со стороны мочевыделительной системы:
� дизурия;
� цистит.

Другие эффекты:
� увеличение массы тела;
� инфекции дыхательных путей;
� тромбоцитопения;
� аллергические реакции.

Передозировка
Симптомы: сонливость, спутанность сознания,

дезориентация, бради� или тахикардия, сни�

жение АД, одышка, цианоз, судороги, возбуж�

дение (особенно у детей), кома.

Лечение: промывание желудка (если прошло

немного времени с момента приема), симпто�

матическое лечение, при развитии судорож�

ного синдрома — барбитураты короткого

действия и бензодиазепины. Диализ неэф�

фективен.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

ЛС, способные оказывать Усиление угнетающего
угнетающее действие на действия на ЦНС
ЦНС (антигистаминные 
препараты с седативным 
эффектом, седативные 
и снотворные средства, 
этанол и др.)

Гипогликемические Увеличение вероятности
пероральные препараты развития тромбоцитопении

Синонимы
Айрифен (Индия), Денерел (Кипр), Задитен

(Индия), Задитен (Словения), Задитен (Фран�

ция), Зетифен (Индия), Кетотифен (Беларусь),

Кетотифен (Болгария), Кетотифен (Греция), Ке�

тотифен (Польша), Кетотифен (Россия), Кетоти�

фен (Швейцария), Кетотифен Штада (Герма�

ния), Кетотифена сироп 0,02% (Россия), Кетоти�

фена таблетки 0,001 г (Россия), Стафен (Индия)
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Форма выпуска
Табл. 250 мг; 500 мг

Основные эффекты
Кларитромицин — полусинтетический антибиотик

из группы макролидов. Противомикробное дейст�

вие препарата обусловлено подавлением синтеза

белка в микробной клетке путем взаимодействия с

50S рибосомальной субъединицей бактерий. 

Кларитромицин обладает иммуностимулирую�

щими и противовоспалительными свойствами.

Кларитромицин превосходит другие макролиды

по активности против стрептококков, стафилокок�

ков, хламидий, хеликобактера и микобактерий.

Показания
� Инфекции верхних дыхательных путей: тон�

зиллиты, синуситы и фарингиты. 
� Инфекции нижних дыхательных путей: пнев�

мония (в т.ч. атипичная), острый бронхит и обо�

стрение хронического бронхита. 
� Кожные инфекции: фолликулит, фурункулез, им�

петиго, раневая инфекция. Инфекции, вызванные

Chlamydia trachomatis, Ureaplasma urealyticum. 
� Инфекции, вызванные Mycobacterium avium. 
� Состояния, ассоциированые с Helicobacter

pylori, в т.ч. язвенная болезнь желудка и две�

надцатиперстной кишки, хронический гастрит.

Способ применения и дозы
Взрослые: по 250—500 мг 2 р/сут в течение 7—

14 дней. 

Дети от 6 мес до 12 лет: суточная доза 7,5 мг/кг

массы тела. 

Максимальная суточная доза для детей: 500 мг.

Препарат входит в состав схем эрадикации

Helicobacter pylori.

Регистрационные удостоверения
(табл. 250 мг): П № 012083/01�2000 от 06.07.2000 
(табл. 500 мг): П № 012083/02�2003 от 21.04.2003

Форма выпуска
Табл., п.о., 250 мг; 500 мг
Табл., п.о., ретард 500 мг

Пор. лиоф. д/ин. 500 мг
Пор. д/сусп. орал. 1,5 г; 2,5 г; 125 мг/5 мл
Гран. д/сусп. орал. 125 мг/5 мл

Фармакокинетика
Хорошо всасывается при приеме внутрь, биодос�

тупность составляет 55%. Пиковая концентрация

в плазме крови после перорального приема 500 мг

достигается через 2—3 ч и составляет 1,77—

1,89 мг/л. При регулярном приеме внутрь макси�

мальное значение равновесной концентрации (Сss)

неизменного ЛС и его метаболита через 2—3 суток

в плазме составляет 2,4±0,7 и 0,7±0,2 мкг/мл соот�

ветственно. Прием пищи замедляет всасывание,

не влияя на Cmax и биодоступность. С белками

плазмы связывается на 65—75%; при достижении

плазменной концентрации выше 1 мкг/мл свобод�

ная фракция ЛС увеличивается. Концентрация

кларитромицина в секретах (кроме слюны) и тка�

нях значительно превышает сывороточную: в

39 раз в жидкости, выстилающей слизистую брон�

хов; в 8,8 раз в легочной ткани и перилимфе сред�

него уха; в 27,5 и 3,1 раза в слизистой бронхов и

бронхиальном секрете соответственно; в 1,5 раза в

синусах и в 33,1 раза в миндалинах. Однако наибо�

лее высокие концентрации — в 471 и 16,4 раза

превышающие сывороточные, — создаются в ли�

зосомах альвеолярных макрофагов и полиморф�

ноядерных лейкоцитах. Тканевая тропность кла�

ритромицина определяет и значительный объем

распределения (Vd), достигающий 3,5 л/кг. ЛС

проходит через плацентарный, но не гематоэнце�

фалический барьер, попадает в грудное молоко.

Т1/2 при приеме внутрь составляет 3,7 ч, возрас�

тая с увеличением дозы.

Кларитромицин подвергается биотрансфор�
мации в печени с участием ферментов системы

цитохрома P450; при этом образуются 8 метабо�

литов. Примерно 25% ЛС метаболизируется в 

14�гидроксикларитромицин, определяющий ан�

тигемофильную активность ЛС, снижение кото�

рой можно наблюдать при значительном нару�

шении функции печени. 

Продукты метаболизма и минимальная часть

неизмененного ЛС элиминируется с желчью. Со�

держание активного ЛС в кале чаще не�

значительно, но может достигать 500 мг/кг, со�

ответствуя концентрации телитромицина и дру�

гих макролидов. Кларитромицин является един�

ственным из макролидов, создающих клиничес�

ки значимые концентрации в моче: через почки

выводится 20—40% неизмененного ЛС и 10—

15% в виде 14�гидроксикларитромицина.

Показания 
� Инфекции нижних дыхательных путей (вне�

больничная пневмония, обострение хроничес�

кого бронхита/хронической обструктивной бо�

лезни легких).
� Муковисцидоз (средство комбинированной те�

рапии).

Клабакс
(Klabax)
Ranbaxy Laboratories (Индия)

Кларитромицин (Clarithromycin)
Макролиды

Кларитромицин
(Clarithromycin)

Макролиды (Антимикробные ЛС)
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� H. pylori�ассоциированная патология (язвен�

ная болезнь, хронический гастрит, неязвенная

диспепсия).
� Урогенитальные инфекции: уретрит, хламиди�

оз, микоплазмоз, гинекологические инфекции.
� MAC�инфекции при СПИДе (лечение и про�

филактика).

Используется при непереносимости или неэф�
фективности бета�лактамов или фторхинолонов:
� инфекции верхних дыхательных путей (ост�

рый и хронический синусит, средний отит, ос�

трый стрептококковый тонзилофарингит);
� инфекции периодонта;
� неосложненные инфекции кожи и мягких тка�

ней, вызванные S. aureus и S. pyogenes.

Исследуемые показания:
� ишемическая болезнь сердца, острый коронар�

ный синдром;
� бронхиальная астма.

Способ применения и дозы
Внутрь, не разжевывая, запивая небольшим ко�

личеством жидкости. Детям назначается в виде

суспензии.

Продолжительность лечения составляет 5—

14 дней; при тяжелом течении инфекций или в

случае затруднения перорального применения —

общая длительность курса 10 дней. Максималь�

ная суточная доза для взрослых — 2 г.

Детям назначается в виде суспензии в дозе

7,5 мг/кг каждые 12 ч. Максимальная суточная

доза — 500 мг. Длительность курса лечения —

7—10 дней.

У пациентов с почечной недостаточностью,

при КК менее 30 мл/мин — 250 мг в сут (одно�

кратно), при тяжелых инфекциях — по 250 мг

2 р/сут. Максимальная длительность лечения у

пациентов этой группы — 14 дней.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Возраст до 6 мес.
� Беременность и грудное вскармливание.
� Одновременный прием цизаприда, пимозида,

терфенадина, линкосамидов, хлорамфеникола.

Предостережения, контроль терапии
� Коррекция доз при выраженной почечной не�

достаточности (снижение КК до 30 мл/мин и

менее) требует двукратного уменьшения дозы

или интервала введения.
� Контроль ЭКГ при одновременном назначении

с ЛС, удлиняющими интервал QТ, при на�

личии желудочковых аритмий.

С осторожностью назначать:
� при почечной и/или печеночной недостаточно�

сти.

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� крапивница;

� синдром Стивенса—Джонсона и др. анафилак�

тоидные реакции.

Со стороны 
пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� боли в области живота;
� диарея;
� псевдомембранозный колит;
� стоматит;
� изменение вкуса;
� глоссит;
� увеличение активности ферментов печени;
� холестатическая желтуха.

Со стороны органа слуха:
� шум в ушах.

Со стороны ЦНС:
� головокружение; 
� головная боль;
� беспокойство;
� страх;
� бессонница;
� ночные кошмары.

Со стороны 
системы кроветворения:
� тромбоцитопения (необычные кровотечения;

кровоизлияния) — редко.

Передозировка
Симптомы: нарушение функции ЖКТ, головная

боль, спутанность сознания.

Лечение: промывание желудка, симптоматичес�

кая терапия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

ЛС, метаболизирующиеся Увеличение концентрации
в печени при участии в крови ЛС
ферментов цитохромного 
комплекса P450 

Зидовудин Снижение всасывания 
зидовудина (между 
применением ЛС 
необходим интервал не 
менее 4 ч)

Пимозид Не совместимы при 
одновременном 
применении

Терфенадин Не совместимы при 
одновременном 
применении

Цизаприд Не совместимы при 
одновременном 
применении

Синонимы
Биноклар (Бангладеш), Клабакс (Индия), Кла�

цид (Франция, Италия), Клацид СР (Великобри�

тания), Фромилид (Словения)

Кларитромицин
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РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Форма выпуска
Табл., п.о., модифицированного высвобождения
500 мг

Основные эффекты
Оказывает антибактериальное действие, взаи�

модействуя с 50S рибосомальной субъедини�

цей бактерий и подавляя синтез белка. Обла�

дает широким спектром антимикробного дей�

ствия. Активен в отношении Streptococcus
agalactiae, Streptococcus pyogenes, Strep

tococcus viridans, Streptococcus pneumonae,
Haemophilus influenzae, Haemophilus parain

fluenzae, Neisseria gonorrheae, Listeria monocy

togenes, Legionella pneumophila, Pasteurella
multocida, Mycoplasma pneumoniae, Cam

pylobacter jejuni, Chlamydia pneumoniae
(TWAR), Chlamydia trachomatis, Moraxella
(Branhamella) catarrhalis, Bordetella pertussis,
Borrelia burgdorferi, Staphylococcus aureus,
Clostridium perfringens, Peptococcus niger,
Propionibacterium acnes, Bacteroides mela

ninogenicus, Mycobacterium avium, Mycobac

terium leprae, Mycobacterium kansasii, Myco

bacterium chelonae, Mycobacterium fortuitum,
Mycobacterium intraceilulare. Нечувствитель�
ные бактерии: Enterobacteriaceae, Pseudo

monas species. 

Фармакокинетика
Таблетки модифицированного высвобождения

представляют собой однородную кристал�

лическую основу, при прохождении которой

по ЖКТ обеспечивается длительное высво�

бождение действующего вещества. Абсолют�

ная биодоступность составляет около 50%. Со�

держание в тканях обычно в несколько раз

больше содержания в сыворотке. Выведение с

мочой составляет около 40%, через кишечник —

около 30%. 

Основным метаболитом кларитромицина в ор�

ганизме человека и приматов является микроби�

ологически активный метаболит 14�гидроксик�

ларитромицин. 

При пероральном приеме 500 мг кларитроми�

цина MB в день равновесные уровни максималь�

ных концентраций кларитромицина и 14�гидро�

ксикларитромицина в плазме составляют

1,3 мг/мл и 0,48 мг/мл соответственно; периоды

полувыведения исходного препарата и его ос�

новного метаболита составляют соответственно

5,3 ч и 7,7 ч. 

Показания
� Инфекции нижних отделов дыхательных

путей (бронхит, пневмония). 
� Инфекции верхних отделов дыхательных

путей (фарингит, тонзиллит, синусит). 
� Инфекции кожи и мягких тканей (фоллику�

лит, рожистое воспаление).

Способ применения и дозы
Взрослым: по 1 табл. кларитромицина модифи�

цированного высвобождения (500 мг) 1 р/сут во

время еды. 

При более тяжелой инфекции: до 1000 мг 1 р/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к макролидным ан�

тибиотикам. 
� Кларитромицин модифицированного высво�

бождения противопоказан пациентам со ско�

ростью выведения креатинина < 30 мл/мин

(таким пациентам назначают Кларитромицин

быстрого высвобождения — табл. по 250 мг). 
� Противопоказан одновременный прием с ци�

запридом, пимозидом и терфенадином.

Предостережения, контроль терапии
� Назначать с осторожностью при нарушениях

функции печени и/или почек. 
� Безопасность применения препарата у бере�

менных и кормящих не изучена. 
� Известно, что кларитромицин выводится с

грудным молоком.

Побочные эффекты
Со стороны ЖКТ:
� диспепсия;
� боли в области живота;
� рвота и диарея; 
� транзиторное увеличение трансаминаз печени

в плазме крови. 

Аллергические реакции:
� кожная сыпь. 

Другие эффекты:
� головная боль.

Взаимодействие
При одновременном применении с кларитроми�

цином отмечается повышение содержания в сы�

воротке теофиллина, карбамазепина, циклоспо�

рина, дизопирамида, эрготалкалоидов, ловаста�

тина, мидазолама, фенитоина, триазолама, вар�

фарина, дигоксина, астемизола. 

При одновременном применении с кларитро�

мицином отмечается понижение содержания в

сыворотке зидовудина. 

При одновременном приеме с ритонавиром от�

мечается замедление метаболизма кларитроми�

цина. 

Регистрационное удостоверение: 
П�8�242�N 01705

Клацид СР 
(Klacid SR)
Эбботт Лэбораториз С.А. (США)

Кларитромицин (Clarithromycin)
Макролиды
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Форма выпуска
Табл., п.о., по 250 мг; 500 мг 

Основные эффекты
Staphylococcus (метициллинчувствительные),
S. pyogenes, S. pneumoniae, S. agalactiae, Listeria
monocytogenes, B. pertussis, Campylobacter, H. py

lori, H. influenzae, H. parainfluenzae, M. catarrhalis
и N. gonorrhoeae, B. melaninogenicus, B. fragilis
(чувствительные к макролидам), C. perfringens,
Peptococcus niger, Peptostreptococcus spp.,
Propionibacterium acnes, M. pneumoniae, U. ure

alyticum, C. pneumoniae, C. trachomatis, L. Pneu

mophila, M. avium, M. chelonae, M. fortuitum,
M. intracellulare, M. kansasii, M. leprae.

В концентрациях в пределах МПК оказывает

бактерицидное действие в отношении S. pneu

monia, S. pyogenes и H. influenzae.

Показания
� Инфекции верхних дыхательных путей 

(тонзиллофарингит, синусит, отит). 
� Инфекции нижних дыхательных путей 

(внебольничная пневмония, бронхит). 
� Инфекции мягких тканей и кожи. 
� Урогенитальные инфекции 

(уретрит, хламидиоз, микоплазмоз, гинеколо�

гические инфекции). 
� Хеликобактерная инфекция у больных с яз�

венной болезнью желудка или двенадцатипер�

стной кишки. 
� Инфекции перидонта.

Способ применения и дозы
Средняя доза составляет 250 мг 2 раза в день в

течение 7 дней. При тяжелых инфекциях (в т.ч.

вызванных H. influenzae) доза может быть по�

вышена до 500—1000 мг 2 раза в день и приме�

няться до 14 дней. При клиренсе креатинина

менее 30 мл/мин доза должна быть снижена до

250 мг 1 раз в день или 250 мг 2 раза в день в

случае тяжелой инфекции. Курс лечения не

должен превышать 14 дней. При значительном

угнетении функции печени необходимо сниже�

ние дозы.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к кларитроми�

цину. 
� Тяжелая печеночная и почечная недоста�

точность. 
� Лактация.
� Беременность (I триместр). 

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота; 
� диарея;
� боли в животе. 

Аллергические реакции (возникают редко): 
� сыпь, крапивница.

Регистрационное удостоверение 
(табл., п.о.): 250 мг; 500 мг (блистеры): 
П № 014921/01�2003 от 17.04.2003 

Форма выпуска
Капс. 150 мг; 300 мг
Р
р д/ин. 150 мг/мл
Гран. д/сусп. орал. 75 мг/5 мл
Гель наруж. 1%
Крем ваг. 2% 
Супп. ваг. 100 мг

Фармакокинетика
Биодоступность ЛС при приеме внутрь состав�

ляет 90%, Сmax достигается в течение 1—2 ч и

при дозе клиндамицина гидрохлорида 150, 300

и 600 мг составляет соответственно 2, 4 и 8 мг/л.

Пища не влияет на биодоступность, но замед�

ляет Tmax. Через 15 минут после в/в инфузии

300 мг клиндамицина фосфата Cmax составляет

15 мг/л; Cmax при в/м введении достигается

через 2,5—3 ч у взрослых и через 1 ч у детей и

составляет 4—9 мг/л в зависимости от дозы.

Равновесные концентрации устанавливаются

на 3�и сутки и составляют при в/в применении

300 и 600 мг 3 р/сут — 7 и 10 мг/л соответствен�

но, а при введении 900 и 1200 мг 2 р/сут — 11 и

14 мг/л соответственно. Максимальные концен�

трации после применения одной дозы ЛС у де�

тей составляют в случаях в/в введении 5—

7 мг/кг — 10 мг/кг, а при в/м введении той же

дозы — 8 мг/кг. При снижении дозы до 3—

5 мг/кг, Сmax составляет 4 мг/л. После интрава�

гинального применения менее 5% ЛС обнару�

живается в системном кровотоке. Введенный

парентерально клиндамицин быстро распреде�

ляется в тканях и фагоцитирующих клетках,

главным образом в виде собственно фосфата,

основания и диметил�клиндамицина — метабо�

литов, обладающих антибактериальной актив�

ностью. Концентрации, превышающие сыворо�

точную, создаются в желчи печеночных прото�

ков вне зависимости от наличия билиарной об�

струкции, в функционирующем желчном пузы�

ре, миндалинах, стекловидном теле, придатках

Клиндамицин

683

Клеримед 
(Klerimed)
Medochemie ltd (Кипр)

Кларитромицин (Clarithromyсin)
Макролиды

Клиндамицин
(Clindamycin)

Линкозамиды (Антимикробные ЛС)
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матки, червеобразном отростке, синовии суста�

вов, слизистой бронхов и легочной ткани, пла�

центе, костном мозге, костной ткани и тро�

фических язвах. Высокие концентрации созда�

ются также в альвеолах зубов, слюне, мокроте,

синовиальной, плевральной жидкости и, что

особенно важно, в полостях абсцессов. После

в/в предоперационного введения 600 мг клин�

дамицина с профилактической целью в сыво�

ротке новорожденного концентрация ЛС со�

ставляет 3 мг/л, что соответствует 46% сыворо�

точной концентрации у матери. Для достиже�

ния терапевтических доз в цереброспинальной

жидкости возможно интратекальное введение

1—2 мг. При приеме внутрь 300 мг содержание

ЛС в жидкости желудочков мозга (0,14—

0,46 мг/л) оказывается ниже сывороточной кон�

центрации, но характеризуется более длитель�

ным Т1/2. В ткани интактного мозга линкосами�

ды практически не проникают, но диффунди�

руют в полости абсцесса.

Т1/2 при приеме внутрь составляет 2—3 ч, а

при в/в введении — 1,5—4 ч. Удлинение Т1/2

характерно для недоношенных детей (6,3 ±

2,1).

Метаболизируется щелочной фосфатазой в

печени и сыворотке крови посредством гидро�

лиза.

Экскреция: около 13% от первоначально при�

нятой внутрь дозы клиндамицина определя�

ется в моче. Концентрация в моче при дли�

тельном приеме гораздо выше, чем при одно�

кратном введении и составляет 80—800 и 50—

250 мг/л соответственно. При парентеральном

введении с почечной экскрецией элиминиру�

ется 10% неизмененного фосфата. Биоактив�

ность клиндамицина в моче сохраняется в

течение 4 сут, что объясняется длительным

тканевым клиренсом. У пациентов с тяжелой

почечной недостаточностью сывороточная

концентрация ЛС увеличивается в 3—4 раза,

одновременно увеличивается и Т1/2. Клю�

чевую роль в элиминации клиндамицина иг�

рает печень. Неизмененный препарат, микро�

биологически активные и неактивные метабо�

литы концентрируются в желчи и определя�

ются в кишечном химусе, содержание неизме�

ненного препарата в котором составляет около

5%. При циррозе печени элиминация клинда�

мицина замедляется.

Показания
Большинство из нижеперечисленных инфек�

ций обусловлено смешанной аэробно�анаэроб�

ной флорой. Поэтому линкозамиды применя�

ются в комбинации с ЛС, активными против аэ�

робных грамотрицательных бактерий. Наибо�

лее изученные комбинации включают азтрео�

нам и аминогликозиды. Возможно также

сочетание с ципрофлоксацином или цефалос�

поринами.

� Инфекции нижних дыхательных путей при

непереносимости пенициллина, а также при

вероятной аспирации; эмпиема плевры, абсце�

дирующая и некротизирующая (деструктив�

ная) пневмония, в том числе нозокомиальная

(комбинированная терапия).
� Инфекции верхних дыхательных путей,

преимущественно хронические или рециди�

вирующие (тонзиллит, средний отит и сину�

сит при неэффективности или непереноси�

мости бета�лактамов или при частом реци�

дивировании).
� Инфекции костей и суставов, вызванные чув�

ствительными штаммами S. aureus (остеомие�

лит, септический артрит).
� Инфекции органов малого таза (пельвиопери�

тонит, негонококковый тубоовариальный аб�

сцесс и абсцесс бартолиниевых желез, эндоме�

трит, аднексит, послеоперационная анаэроб�

ная инфекция культи влагалища); бактери�

альный (кроме C. trachomatis, N. gonorrhoeae,
T. vaginalis, C. albicans и Herpes simplex обус�

ловленного) вагинит во II—III триместре и у

небеременных женщин.
� Интраабдоминальные инфекции (перитонит,

абсцесс) — в комбинации с аминогликозидами

или цефалоспоринами II—IV поколений.
� Септицемия, вызванная анаэробами, стрепто�

кокками или стафилококками.
� Инфекции кожи и мягких тканей, вызванные

анаэробами, стафилококками и стрептококка�

ми (трофические язвы, абсцессы, флегмоны,

эризипелоид; легкая папулопустулезная фор�

ма акне — местная терапия).
� Как дополнительное средство комбинирован�

ной терапии:

— актиномикоз;

— бабезиоз (B. microti);
— P. falciparum�малярия (при противопока�

зании применения стандартной терапии:

дети, беременные, непереносимость базо�

вых ЛС);

— диссеминированные P. carinii�инфекции;

— токсоплазменный энцефалит;

— дифтерия;

— газовая гангрена.
� Предоперационная профилактика, по ряду

показаний продолжающаяся как антибакте�

риальная терапия при операциях на голове

и области шеи, сопровождающихся вскры�

тием ротовой полости и глотки; при ранени�

ях и вмешательствах на толстом кишечнике,

желчевыводящих путях, органах малого та�

за; при открытых переломах костей и аппен�

дектомии. Для пациентов, составляющих

группу риска развития бактериального эн�

докардита, приемлемой альтернативой пе�

нициллину и эритромицину при их непере�

носимости является клиндамицина гидро�

хлорид.
� Эритразма (местное применение).
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Способ применения и дозы
Взрослые. Внутрь по 0,3—0,45 г каждые 6 ч;

парентерально по 0,3—0,9 г каждые 6—8 ч.

При тяжелых инфекциях достижение опти�

мальной фармакокинетики обеспечивается

применением частых введений или постоянной

инфузией.

Дети. Внутрь 10 — 25 мг/кг/сут в 3—4 приема;

парентерально: новорожденные — 15—25 мг/

кг/сут в 3 введения, дети старше 1 месяца —

20—40 мг/кг/сут в 3 введения. При тяжелых ин�

фекциях — не менее 300 мг/сут вне зависимости

от массы тела.

Дети доношенные.
Максимальная разовая доза: в/в 13 мг/кг.

Максимальная разовая доза: внутрь 8 мг/кг.

Средняя суточная доза: 15—25 мг/кг/сут.

Дети недоношенные.
Максимальная суточная доза: 15 мг/кг/сут.

Взрослые.
Максимальная разовая доза: в/в 1200 мг.

Максимальная разовая доза: в/м 600 мг.

Максимальная разовая доза: внутрь 450 мг.

Максимальная суточная доза: 4800 мг.

Средняя суточная доза: 1200—1800 мг.

Частота применения и длительность введе�

ния: высокие дозы 2—3 р/сут, низкие —

4 р/сут. Длительность в/в инфузии: каждые

300 мг в течение 10 мин. При необходимости

применения максимальных доз (жизнеугрожа�

ющие инфекции) используется метод непре�

рывной инфузии.

Профилактическое применение. У лиц, со�

ставляющих группу риска развития бактери�

ального эндокардита, за 1 ч до малого хирур�

гического или стоматологического вмеша�

тельства рекомендуется прием 300 мг

(10 мг/кг для детей) клиндамицина гидрохло�

рида и повторно — 150 мг (5 мг/кг) через 6 ч.

Предоперационная профилактика: не позже

чем за 30 мин до хирургического вмешатель�

ства (в период вводного наркоза) 600—900 мг

в/в клиндамицина фосфата + аминоглико�

зид.

ЛС для местного применения. Крем при бак�

териальном вагинозе — интравагинально по

100 мг в течение 7—10 дней. Акне — 1% суспен�

зия и гель 2 р/сут, суспензия 1—4 р/сут 6—

12 нед. У детей до 12 лет безопасность и эффек�

тивность не установлены.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к линкозамидам.
� Неспецифический язвенный колит, болезнь

Крона.
� Менингит.

Предостережения, контроль терапии
В связи с частыми нежелательными реакциями

со стороны ЖКТ назначение клиндамицина

должно проводиться с учетом показателя

риск/эффективность, особенно у беременных и

кормящих женщин.

С осторожностью назначать:
� у детей до 1 мес в связи с возможностью разви�

тия fatal gasping syndrome — удушья, обус�

ловленного бензилалкоголем, содержащемся в

фосфорном эфире клиндамицина;
� при выраженной печеночной и/или почечной

недостаточности и необходимости применения

высоких доз не следует применять максималь�

ные суточные дозы;
� применение в период наркоза или до него в

качестве средства предоперационной профи�

лактики требует тщательного наблюдения в

послеоперационный период в связи с риском

нейромышечной блокады;
� конкурентное назначение клиндамицина с ЛС,

вызывающими нейромышечную блокаду и ис�

пользуемыми для лечения миастении, требует

коррекции доз антимиастеников;
� конкурентное назначение с опиоидами усили�

вает угнетение дыхательного центра.

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� крапивница;
� зуд;
� в отдельных случаях — эксфолиативный и ве�

зикуло�буллезный дерматит, эозинофилия,

анафилактоидные реакции.

Со стороны пищеварительной системы:
� боли в животе;
� тошнота;
� диарея;
� рвота;
� эзофагит;
� антибиотик�ассоциированная диарея;
� псевдомембранозный колит;
� гипербилирубинемия;
� желтуха;
� дисбактериоз.

Со стороны нервной системы:
� нарушение нервно�мышечной проводимости.

Со стороны системы кроветворения:
� лейкопения;
� нейтропения;
� агранулоцитоз;
� тромбоцитопения.

Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� при быстром в/в введении — снижение АД

вплоть до коллапса.

Местные реакции:
� болезненность в месте в/м инъекции;
� тромбофлебит;
� при интравагинальном введении — раздраже�

ние слизистой оболочки, цервицит, вагинит,

грибковый вагинит;
� при наружном применении — раздражение,

контактный дерматит.

Другие эффекты:
� развитие суперинфекции.

Клиндамицин
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Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Аминогликозиды Несовместимость1

Барбитураты Несовместимость1

Комплекс витаминов Несовместимость1

группы B

Миорелаксанты Усиление действия 
миорелаксантов

Ампициллин Несовместимость1

Аминофиллин Несовместимость1

Дифенилгидантоин Несовместимость1

Кальция глюконат Несовместимость1

Магния сульфат Несовместимость1

Рифампицин Синергизм действия

Эритромицин Антагонизм действия

1 Нельзя смешивать в одной емкости

Синонимы
Далацин (США), Далацин Т (США), Далацин Ц

(Турция), Далацин Ц фосфат (Бельгия), Клими�

цин (Словения), Клиндафер (Россия)

Форма выпуска
Пор. лиоф. д/эмульс. эндотрахеальн. 108 мг

Механизм действия
Колфосцерила пальмитат — фосфолипидная

часть естественного сурфактанта (70%). Для

обеспечения хорошего распространения по по�

верхности альвеол используют цетиловый

спирт. Обладая поверхностно�активными свой�

ствами, ЛС улучшает растяжимость легких,

увеличивает экскурсию грудной клетки, что

приводит к быстрому повышению PaO2.

Основные эффекты
� Снижает тяжесть респираторного дистресс�

синдрома и уменьшает частоту осложнений

его интенсивной терапии (особенно ИВЛ).

Показания 
� Лечение новорожденных с установленным ди�

агнозом респираторного дистресс�синдрома.
� Профилактика респираторного дистресс�син�

дрома у новорожденных с риском его развития

(при массе тела менее 1350 г и находящихся на

ИВЛ).
� Профилактика баротравмы легких, пневмото�

ракса, интерстициальной эмфиземы легких.

Способ применения и дозы
Для профилактики дистресс�синдрома вводят

через эндотрахеальную трубку в виде раствора

в дозе 5 мл/кг (67,5 мг/кг колфосцерила пальми�

тата). При необходимости такую же дозу можно

ввести через 12—24 ч.

Для лечения респираторного дистресс�синд�

рома у новорожденных по жизненным показа�

ниям вводят в той же дозе. Первая доза должна

быть введена как можно быстрее после рожде�

ния ребенка. Повторное введение можно произ�

водить через 12 ч, если младенец еще интуби�

рован.

Введение следует замедлить или прекратить,

если ухудшается цвет кожи ребенка, снижается

ЧСС, отмечается выраженное снижение PaO2, а

также в случае накопления препарата в эндо�

трахеальной трубке.

Правила приготовления раствора. Препарат

следует разводить ex tempore, т.к. в нем не со�

держится антибактериальных консервантов.

С помощью стерильного шприца во флакон с

препаратом вводят 8 мл стерильной, не содер�

жащей консервантов воды для инъекций. По�

лучившийся раствор набирают в шприц, а за�

тем, опустив поршень, вновь вводят во флакон

(повторяют 3—4 раза, встряхивая и вращая

флакон для обеспечения хорошего перемешива�

ния содержимого). Затем набирают необходимое

количество раствора из флакона так, чтобы ко�

нец иглы при этом находился намного глубже

поверхности пены. Неиспользованный раствор

не подлежит хранению.

Правила введения раствора. Перед введением

препарата необходимо принять меры для обес�

печения проходимости дыхательных путей ре�

бенка. Нельзя интубировать новорожденных

только для введения колфосцерила. В условиях

ИВЛ можно вводить только через эндотрахеаль�

ную трубку через боковое отверстие адаптера

без прерывания ИВЛ. Во время введения необхо�

димо, чтобы проксимальная часть эндотрахеаль�

ной трубки находилась в вертикальном положе�

нии. Полную дозу следует вводить с достаточно

низкой скоростью для того, чтобы препарат про�

шел в легкие через эндотрахеальную трубку, не

накапливаясь в ней. Минимальное рекомендуе�

мое время для введения полной дозы — 4 мин.

Вводимую дозу делят на две части, каждую из

которых вводят медленно (не прекращая ИВЛ) в

течение 1—2 мин. После введения первой части

дозы голову и туловище ребенка поворачивают

направо на 45 градусов на 30 сек. После возвра�

щения ребенка в исходное положение вводят

вторую часть с той же скоростью, после чего ре�

бенка поворачивают аналогичным образом нале�

во. Эти манипуляции позволяют более равномер�

но распределиться суспензии по легким.

Если в процессе введения отмечается уреже�

ние ЧСС, цианоз, ребенок становится беспокой�

ным, чрескожно определяемое pO2 снижается

Колфосцерила пальмитат 
(Colfosceril palmitate)

Препараты легочного сурфактанта
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ниже 15%, а препарат выливается обратно через

эндотрахеальный катетер, то введение должно

быть приостановлено или замедлено. При необ�

ходимости увеличивают частоту вентиляции,

вентиляционное давление и pO2. Быстрое

улучшение функции легких может потребовать

обратных действий.

Аспирацию трахеобронхиального содержимо�

го не рекомендуют проводить ранее чем через

2 ч после завершения введения.

Быстрое введение может вызвать закупорку

дыхательных путей (особенно при низком распо�

ложении катетера), что требует увеличения вен�

тиляционного давления (до 4—5 см вод. ст. в

течение 1—2 мин) и pO2 во вдыхаемой смеси.

В конце введения необходимо убедиться в пра�

вильном положении эндотрахеального катетера

(по симметричности дыхания и одинаковой аус�

культативной картине в правой и левой подмы�

шечных областях).

Непрерывное наблюдение врача требуется по

меньшей мере на протяжении 30 мин после вве�

дения (для своевременной коррекции работы ап�

парата ИВЛ при улучшении функции легких).

Противопоказания
� Гиперчувствительность.

Предостережения, контроль терапии
� Колфосцерила пальмитат следует вводить

только при помощи соответствующего обору�

дования при обязательном наличии средств

для проведения ИВЛ и мониторинга состояния

детей с респираторным дистресс�синдромом.

Введение должны осуществлять специалисты,

которые имеют опыт в проведении реанима�

ции и интенсивной терапии недоношенных но�

ворожденных.
� Данные об эффективности и безопасности

применения препарата у детей со зрелой ле�

гочной тканью, тяжелыми врожденными поро�

ками развития, хромосомными заболевания�

ми, водянкой плода, подозрением на врожден�

ную инфекцию отсутствуют.
� Дети, для которых больше нет необходимости в

проведении ИВЛ, могут нуждаться в лечении ап�

ноэ после экстубации. У детей, получавших кол�

фосцерила пальмитат, наблюдаются более час�

тые приступы апноэ, что, вероятнее всего, связа�

но с ранним переводом на самостоятельное дыха�

ние. При этом не отмечено увеличения смертнос�

ти и заболеваемости в отдаленные сроки.
� Легочное кровотечение, как правило, возника�

ет в первые 2 дня после рождения. У детей, по�

лучавших ГКС или НПВС, легочные крово�

течения возникают реже.
� Дети, не получавшие препарат, достоверно

чаще имеют спонтанные пневмотораксы, раз�

витие эмфиземы и необходимость отключения

самостоятельного дыхания с использованием

курареподобных препаратов.

� Сопротивление легочной ткани на фоне тера�

пии может быстро снизиться, что требует не�

медленного снижения вентиляционного давле�

ния на вдохе, не дожидаясь соответствующего

подтверждения со стороны газового состава

крови (улучшение вентиляции легких может

привести к быстрому повышению PaO2).
� Во избежание гипероксигенации крови при

исчезновении цианоза, порозовении кожных

покровов и повышении чрескожно определяе�

мого pO2 выше 95% необходимо постепенно

снизить pO2. При снижении PaСО2 ниже 30 мм

рт. ст. необходимо понизить частоту вентиля�

ции легких во избежание снижения мозгового

кровотока в ответ на гипокапнию.

Побочные эффекты
Со стороны дыхательной системы:
� редко — легочное кровотечение (особенно у

новорожденных с наиболее выраженными

признаками незрелости легких; у глубоко не�

доношенных детей с массой тела менее 700 г,

при функционировании боталлова протока;

при этом следует иметь в виду возможность

летального исхода);
� в отдельных случаях — апноэ из�за закупорки

эндотрахеальной трубки слизью (при вероят�

ности такого осложнения необходимо прини�

мать меры по восстановлению проходимости

трубки, при неэффективности этих мер пока�

зана реинтубация);
� во время введения — падение чрескожно опре�

деляемого pO2 ниже 20%.

Передозировка
Лечение: при случайной передозировке необхо�

димо аспирировать как можно большее ко�

личество раствора из трубки, затем проводить

поддерживающую терапию, направленную в т.ч.

на поддержание водно�электролитного баланса.

Синонимы
Экзосурф для новорожденных (Великобритания)

Форма выпуска
Табл. детск. 120 мг
Табл. 480 мг; 960 мг (форте)
Сусп. орал. детск. 120 мг/5 мл; 240 мг/5 мл
Р
р д/ин. 480 мг/5 мл

Ко3тримоксазол
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КоJтримоксазол 
(Сульфаметоксазол/
Триметоприм)
(CoJtrimoxazole
(Sulfametoxazole/Trimethoprim)

Сульфаниламид/диаминопиримидин

Razd5-888.qxd  24.03.04  17:49  Page 687



Фармакокинетика
Компоненты хорошо, быстро и практически пол�

ностью всасываются при приеме внутрь, обес�

печивая максимальные концентрации в крови

через 1—4 ч; равновесная концентрация в крови

устанавливается через два�три дня после при�

ема препарата с интервалом каждые 12 ч.

Оба компонента хорошо проникают в органы,

ткани, биологические жидкости, равномерно

распределяются в организме, обеспечивают вы�

сокие концентрации в моче и в легких (выше сы�

вороточных), несколько меньшие — в бронхи�

альном секрете, влагалищных выделениях, сек�

рете и ткани простаты; проходят через гисто�ге�

матические барьеры, создают высокие концент�

рации в СМЖ при воспалительных процессах в

оболочках мозга, определяются в слюне, водяни�

стой влаге глаза, интерстициальной жидкости, в

грудном молоке. Имеют одинаковую скорость

элиминации из крови (Т1/2 = 10—12 ч), которая

меньше у детей (Т1/2 = 5—8 ч). Увеличивается

при нарушении выделительной функции почек,

у лиц пожилого возраста.

Биотрансформируются в печени, метаболиты

не обладают антимикробным действием.

Выводятся в основном путем почечной экс�

креции, в неизмененном виде: сульфаметокса�

зол 50—70%, триметоприм — 10—30%; в не�

значительных количествах выводится с желчью

и фекалиями.

Показания
� Пневмония, вызванная Pneumocystis carinii,

нокардиоз, актиномикоз, инфекция, вызван�

ная S. maltophilia, сап и мелиоидоз (в комбини�

рованной терапии с антибиотиками).
� Инфекции дыхательных путей (обострение

хронического бронхита).
� Легочный гранулематоз Вегенера и болезнь

Уиппла (этиология этих заболеваний неизве�

стна).
� Острые инфекции мочевыводящих путей (уре�

трит, цистит, пиелонефрит; простатит).
� Острый средний отит, острый синусит.
� Стафилококковые инфекции, вызванные ме�

тициллинрезистентными штаммами (обяза�

тельно в комбинации).
� Острые кишечные инфекции, шигеллез при

условии чувствительных штаммов в регионе,

гатроэнтериты, вызванные токсигенными

штаммами кишечной палочки.
� Острая неосложненная гонорея.
� Мягкий шанкр.
� Венерическая лифогранулема (хламидийная

инфекция).
� Тропическая паховая гранулема (возбуди�

тель — Calymmatobacterium granulomatis).
� Холера (в комбинированной терапии).
� Брюшной тиф и паратифы (при чувствительно�

сти к препарату более 80% штаммов в регионе).
� Фурункулез, пиодермия.

� Острый бруцеллез (в комбинированной терапии).
� Токсоплазмоз (более эффективно сочетание

сульфадиазина с триметопримом).
� Лекарственно�устойчивая малярия, вызван�

ная P. falciparum.

Способ применения и дозы
Внутрь взрослым по 960 мг (2 таблетки) каж�

дые 12 ч, запивая полным стаканом воды, во

время лечения потреблять достаточное ко�

личество жидкости, не пропускать прием

очередной дозы.

В/в, взрослым при тяжелых инфекциях по 10—

20 мл (960—1920 мг) после разведения в 250 изо�

тонического раствора хлорида натрия для инъек�

ций или в 250 мл 5% раствора глюкозы, инфузион�

но, капельно в течение 1,5—2 ч, 2 р/сут, 3 — 5 дней

с переходом на прием внутрь.

Средняя суточная доза для взрослых и детей

старше 12 лет: 960 мг (2 таблетки) 2 р/сут (всего

в сутки — 1600 мг сульфаметоксазола и 320 мг

триметоприма).

Средняя суточная доза для детей: 2—6 мес —

120 мг 2 р/сут или по 2,5 мл суспензии 2 р/сут;

6 мес — 5 лет — по 240 мг 2 р/сут или по 5 мл су�

спензии 2 р/сут; 6—12 лет — по 480 мг 2 р/сут

или по 10 мл суспензии 2 р/сут.

При клиренсе креатинина 15—25 мл/мин при�

менять взрослым в средних дозах 3 дня, затем —

половину суточной дозы; при менее 15 мл/мин

(если нет альтернативы) — 1/2 средней дозы на

фоне гемодиализа.

Максимальная разовая доза (при лекарствен�

но�устойчивой малярии): 1920 мг (1,92 г — 4 табл).

Максимальная суточная доза (при пневмоци�

стной пневмонии): 75—100 мг/кг сульфаметок�

сазола и 15—20 мг/кг триметоприма в 4 приема.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к сульфаниламидам и

диаминопиримидинам.
� Недостаточность функции почек и печени.
� Заболевания кроветворной системы, В12�де�

фицитная анемия.
� Дефицит глюкозо�6�фосфат�дегидрогеназы.
� Беременность.
� Дети до 2 мес (прием внутрь), до 6 мес (парен�

теральное введение). Исключение — примене�

ние у новорожденных и детей первых месяцев

жизни для профилактики или лечения пнев�

моцистной пневмонии и токсоплазмоза.

Предостережения, контроль терапии
� При появлении кожно�аллергических реак�

ций, кашля, артралгий — отменить препарат.
� Применять с осторожностью у больных с де�

фицитом фолиевой кислоты.
� Во время лечения принимать не менее 2 л жид�

кости в сутки.
� Во время лечения избегать солнечного и УФ�об�

лучения (риск фотодерматоза).

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Кромоглициевая кислота
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� Иметь в виду, что риск нежелательных реак�

ций выше у больных СПИДом.
� Одновременное с ко�тримоксазолом примене�

ние фолиевой кислоты повышает риск разви�

тия резистентности к препарату у P. carinii.
� Не применять для лечения тонзиллитов и фа�

рингитов, вызванных бета�гемолитическим

стрептококком группы А (регистрируется вы�

сокая частота резистентности к ко�тримокса�

золу, нет гарантии элиминации возбудителя из

очага инфекции). Нецелесообразно назначение

препарата при пневмококовой пневмонии (вы�

сокий процент устойчивых штаммов).

Побочные эффекты
Аллергические реакции: 
�� крапивница;
� сыпь;
� кожный зуд;
� синдромы Стивенса—Джонсона и Лайелла;
� аллергический миокардит;
� отек Квинке;
� гиперемия склер;
� повышение температуры тела.

Со стороны пищеварительной системы:
� повышение уровня трансаминаз и билируби�

на;
� гепатит (холестатический; некротический);
� панкреатит;
� глоссит;
� стоматит;
� псевдомембранозный колит (очень редко).

Со стороны системы кроветворения:
� анемии и цитопении различного типа.

Со стороны мочевыводящей системы: 
� кристаллурия;
� недостаточность функции почек;
� интерстициальный нефрит;
� нефропатия с олигурией и анурией.

Со стороны ЦНС: 
� головная боль;
� депрессия;
� слабость;
� периферические невриты;
� асептический менингит.

Другие эффекты: 
� гиперкалиемия; 
� фотодерматоз;
� гипонатриемия.

Передозировка
Симптомы: потеря аппетита, тошнота, рвота,

боли в животе, головная боль, сонливость, ге�

матурия, кристаллурия, панцитопения (дли�

тельные курсы, хроническая передозировка).

Лечение: отмена препарата, промывание же�

лудка, введение большого количества жидкос�

ти, коррекция электролитных нарушений, при

миелотоксическом эффекте — препараты фо�

лиевой кислоты; при необходимости — гемо�

диализ, но его эффективность ограничена.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Барбитураты Повышение активности и 
токсичности

Непрямые Повышение активности и
антикоагулянты токсичности

НПВС Повышение активности и 
токсичности

Пероральные Маточные кровотечения,
контрацептивы снижение эффективности 

контрацепции

Противодиабетические Повышение активности и
(производные токсичности
сульфанилмочевины)

Анестезин Снижение активности

Аскорбиновая кислота Риск кристаллурии
(высокие дозы)

Варфарин Снижение свертываемости 
крови, риск кровотечений

Метенамин (уротропин) Риск кристаллурии

Новокаин Снижение активности

Пириметамин Повышение токсичности

Возможно сочетание с другими антимикробными

ЛС, в частности, с антианаэробными средствами, с

антимикотиками и противовирусными средствами.

Синонимы
Бактрим (Швейцария), Берлоцид (Германия),

Би�Септин (Нидерланды), Бикотрим (Индия),

Бисептин (Франция), Бисептол (Польша), Бри�

фесептол (Россия), Гросептол (Польша), Двасеп�

тол (Россия), Дуо�Септол (Польша), Котримфарм

480 (Мальта), Котримол (Индия), Ориприм (Ин�

дия), Ранкотрим (Индия), Септрим (Великобри�

тания), Суметролим (Венгрия), Циплин (Индия)

Форма выпуска
Аэроз. д/инг. доз 1 мг/доза; 5 мг/доза
Аэроз. наз. 2%; 20 мг/мл
Капли глаз. 10 мг; 2%; 20 мг/мл; 2%; 4%
Капс. 100 мг
Капс. с пор. д/инг. 20 мг
Р
р д/инг. 20 мг
Спрей наз. 2%; 20 мг/мл; 300 мг

Механизм действия
Стабилизирует мембрану тучных клеток и их

гранул вследствие блокады вхождения в клетки

Кромоглициевая кислота 
(Cromoglicic acid)

Стабилизаторы мембран тучных клеток
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Са2+. Ингибирует высвобождение медиаторов

аллергии (гистамин, лейкотриены, ПГ2 и др.) из

различных клеток, находящихся в просвете

бронхиального дерева и в слизистой оболочке

бронхов. Подавляет миграцию нейтрофилов и

моноцитов. 

Основные эффекты
� Оказывает мембраностабилизирующее дейст�

вие. В легких ингибирование медиаторного от�

вета предотвращает развитие как ранней, так

и поздней стадии астматической реакции (в

ответ на иммунные и другие стимулы).
� Наиболее эффективен для профилактики ал�

лергических реакций немедленного типа у

больных относительно молодого возраста, у

которых еще не развились хронические нео�

братимые изменения в легких. Не устраняет

развившийся бронхоспазм.
� Длительное применение уменьшает частоту

приступов БА и облегчает их течение, снижа�

ет потребность в бронхолитических препара�

тах и ГКС.
� Стабильный эффект достигается через 2—

4 нед применения. Действие после однократ�

ного введения продолжается до 5 ч.
� Заметный клинический эффект при аллер�

гических заболеваниях глаз наступает через

несколько дней или недель.

Фармакокинетика
Абсорбция из дыхательных путей в системный

кровоток — 10%; после ингаляции порошка —

5—15%, после ингаляции раствора — 8%. Всасы�
вание со слизистой оболочки дыхательных пу�

тей снижается при увеличение количества сек�

рета. Cmax достигается через 15 мин.

Не подвергается метаболизму. T1/2 — 46—

99 мин (в среднем около 80 мин). Выводится
почками и через кишечник в неизменном виде

приблизительно в равных соотношениях; осталь�

ная часть выводится через легкие с выдыхаемым

воздухом или оседает на стенках ротоглотки, за�

тем проглатывается (без существенной абсорб�

ции — менее 2%) и выводится через кишечник.

При интраназальном введении в системный

кровоток поступает менее 7%. Связывается с бел�

ками плазмы на 65%. Не метаболизируется, вы�
водится почками и с желчью в неизменном виде

(приблизительно в равном количестве в течение

24 ч после применения). T1/2 ≈ 1,5 ч. Часть актив�

ного вещества проглатывается (около 1%) и без

существенной абсорбции выделяется через ЖКТ.

Абсорбция через слизистую оболочку глаза

незначительна. Системная биодоступность —

менее 0,03%. T1/2 — 5—10 мин.

Показания 
Профилактика: 
� БА, бронхоспазм (в т.ч. вызванный аллергена�

ми, холодным и/или сухим воздухом, загряз�

нением окружающей среды), хронический

бронхит с бронхообструктивным синдромом.

При интраназальном применении: 
� поллиноз, аллергический ринит (в т.ч. сезон�

ный или круглогодичный) — профилактика и

лечение.

Другие показания:
� аллергический конъюнктивит, аллергический

кератит, кератоконъюнктивит, синдром сухо�

го глаза, перенапряжение, усталость глаз,

раздражение слизистой оболочки глаз, обус�

ловленное аллергическими реакциями (фак�

торы окружающей среды, профессиональные

вредности, средства бытовой химии, косме�

тические средства, офтальмологические ле�

карственные формы, растения и домашние

животные).

Способ применения и дозы
Ингаляционно.
� Капсулы с порошком для ингаляций. При

проглатывании капсулы неэффективен для

профилактики БА. Вдыхание содержимого

капсулы (порошка для ингаляций) осуществ�

ляется при помощи спинхалера — 1 капсула

(20 мг) 4 р/сут: на ночь, утром, 2 раза днем, с

интервалом 3—6 ч. При необходимости дозу

увеличивают до 120—160 мг/сут.
� Дозированный аэрозоль для ингаляций. В 1 до�

зе — 1 мг: взрослым (включая лиц пожилого

возраста) и детям с 5 лет по 2—10 мг 4 р/сут.

Возможно увеличение дозы до 2 мг 6—8 р/сут.

В 1 дозе — 5 мг: по 5—10 мг (1—2 ингаляции)

4 р/сут. При достижении устойчивого терапев�

тического эффекта можно перейти на поддер�

живающую дозу, обеспечивающую оптималь�

ный контроль заболевания. В тяжелых случаях,

а также при большой концентрации аллергенов

дозу можно увеличить до 15—20 мг 4 р/сут. По�

сле достижения терапевтического эффекта не

следует внезапно прекращать лечение, отмену

производят постепенно (в течение 1 нед). Во вре�

мя снижения дозы возможно возобновление

симптомов заболевания. Для предупреждения

приступа удушья при БА, вызываемого фи�

зическим напряжением или холодным возду�

хом, за 10—15 мин до провоцирующего фактора

необходимо принять 10 мг.
� Раствор для ингаляций: 20 мг 4 р/сут при по�

мощи ингалятора. Содержимое баллона перед

использованием тщательно взбалтывают. Во

время ингаляции его следует держать в верти�

кальном положении, при этом дозирующий

клапан должен находиться внизу.

Интраназально.
� Капли в нос. Взрослым рекомендуют закапы�

вать по 3—4 капли раствора в каждый носовой

ход через 4—6 ч, детям старше 6 лет — по 1—

2 капли каждые 6 ч. После достижения терапев�

тического эффекта возможно постепенное удли�

нение интервалов между приемами препарата.
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� Аэрозоль для интраназального применения,
спрей назальный — по 1 дозе в каждую поло�

вину носа 4—6 р/сут. Курс лечения — 4 нед.

Отмену следует проводить постепенно в

течение 1 нед.

Закапывание глазных капель (конъюнкти�
вально). Лечение начинают с закапывания 1—

2 капель в каждый конъюнктивальный мешок

4 р/сут с интервалом 4—6 ч. При необходимости

число закапываний можно увеличить до 6—8.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Беременность (I триместр — для ингаляций).
� Детский возраст (до 5 лет — для интраназаль�

ного, а также ингаляционного применения в

виде аэрозоля, до 2 лет — в виде капсул с по�

рошком для ингаляций и раствора для ингаля�

ционного применения).
� Кормление грудью (для интраназального вве�

дения).

Предостережения, контроль терапии
� Бронхолитики необходимо принимать (инга�

лировать) перед ингаляцией препарата.
� Помимо указанных ниже побочных эффектов,

при использовании препаратов кромоглицие�

вой кислоты отмечаются (причинно�следст�

венная связь не доказана) у 1 из 10 000 боль�

ных следующие реакции: отек Квинке, дизу�

рия, частое мочеиспускание, отечность и боль

в суставах, отек гортани, набухание околоуш�

ных слюнных желез. Отмечаются у 1 из 100 000

больных: анемия, эксфолиативный дерматит,

кровохаркание, миалгия, нефропатия, периар�

териит, перикардит, периферический неврит,

фотодерматит, полимиозит, легочные инфиль�

траты с эозинофилией.
� Во время снижения дозы ГКС больной должен

находиться под тщательным наблюдением

врача, темп снижения не должен превышать

10% в неделю.
� В случае необходимости прекращения

лечения дозу снижают постепенно (в течение

не менее 1 нед) для уменьшения риска обост�

рения заболевания.
� Не применяют для купирования бронхоспазма.
� Лечение пациентов с почечной и/или

печеночной недостаточностью должно прохо�

дить под постоянным контролем врача (следу�

ет рассмотреть целесообразность снижения

дозы).
� Длительные экспериментальные исследова�

ния не выявили канцерогенного и тератогенно�

го действия. При парентеральном введении

животным в дозе, в 338 раз превышающей те�

рапевтическую дозу для человека, не оказыва�

ет влияния на фертильность. В более высоких

дозах токсически действует на организм са�

мок, повышает частоту рассасывания плодов и

уменьшает их массу тела.

� При применении капель в обычных флаконах�

капельницах следует избегать ношения мяг�

ких контактных линз из�за содержания кон�

серванта; жесткие контактные линзы необхо�

димо снимать за 15 мин до закапывания.
� Глазные капли в тюбик�капельницах для од�

норазового применения не содержат консер�

ванта, поэтому могут применяться у пациентов

с непереносимостью консерванта или носящих

контактные линзы.
� В период лечения необходимо воздерживаться

от занятий потенциально опасными видами де�

ятельности, требующими повышенной концен�

трации внимания и быстроты психомоторных

реакций.

С осторожностью назначать:
� при почечной и/или печеночной недостаточно�

сти;
� при беременности (II и III триместр — для ин�

галяций);
� в период лактации;
� при интраназальном применении — полипы

носовой полости.

Побочные эффекты
Со стороны дыхательной системы:
� раздражение слизистой оболочки дыхатель�

ных путей (охриплость, кашель (>10%), брон�

хоспазм (>10%);
� при интраназальном применении — раздра�

жение или жжение слизистой оболочки носа,

заложенность носа (1—10%), частое чиханье

(1—10%), кашель, повышенное выделение сек�

рета из носа; 
� редко — носовые кровотечения.

Со стороны пищеварительной системы:
� неприятные вкусовые ощущения (>10% при

использовании аэрозоля);
� тошнота, раздражение и/или сухость в глотке,

сухость во рту (1—10%).

Со стороны нервной системы:
� головокружение;
� головная боль.

Со стороны мочевыводящей системы:
� задержка мочеиспускания;
� нарушение функции почек.

Со стороны органа зрения:
� нарушение четкости зрительного восприятия,

жжение в глазах, отек конъюнктивы, ощуще�

ние инородного тела, сухость глаз, слезо�

течение, ячмень; поверхностное поражение

эпителия роговицы (при наличии в каплях

консерванта — бензалкония хлорида).

Аллергические реакции:
� кожная сыпь;
� слезотечение;
� при ингаляциях — анафилаксия (затруднение

глотания, крапивница, зуд кожи, отечность ли�

ца, губ и век, выраженное стридорозное или

затрудненное дыхание, снижение АД) наблю�

дается менее чем 1 из 100 000 больных;

Кромоглициевая кислота
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� при интраназальном применении — анафи�

лактические реакции (затрудненное глотание,

крапивница, зуд кожи, отечность лица, губ или

век, стридорозное или затрудненное дыхание,

кожная сыпь).

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антигистаминные Усиление эффекта
средства, 
β:адреномиметики

Глюкокортикоиды Усиление эффекта 
(сочетанное назначение 
кромоглициевой 
кислоты и 
ГКC позволяет 
уменьшить 
дозу последних,
а в отдельных 
случаях полностью
отменить)

Группы и ЛС Результат

Офтальмологические Снижение потребности в
препараты, содержащие применении
глюкокортикоиды офтальмологических 

препаратов, 
содержащих ГКC

Ингаляционный раствор Фармацевтически
амброксола или несовместим
бромгексина

Теофиллин Усиление эффекта

Синонимы
(Германия), Дитек (Германия), Интал (Велико�

британия), Ифирал (Индия), Кромогексал (Гер�

мания), Кромоген (Великобритания), Кромоген

Легкое Дыхание (Великобритания), Кромоглин

(Германия), Кромолин (Финляндия), Кромосол

(Польша), Кропоз (Польша), Кузикром (Испа�

ния), Лекролин (Финляндия), Налкром (Велико�

британия), Стадаглицин (Германия), Хай�кром

(Великобритания)
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Форма выпуска
Табл., п.о., 250 мг; 500 мг
Р
р д/инф. 100 мл 5 мг/мл

Фармакокинетика
Быстро и полно (биодоступность около 100%) вса�
сывается из ЖКТ после приема внутрь, достигая

максимальных концентраций в крови через 1—

2 ч. Умеренно связывается с белками крови (30—

40%) и имеет большой объем распределения. Хо�

рошо проникает в разные органы и ткани, в част�

ности, в ткани дыхательных путей, где создают�

ся концентрации, превышающие сывороточные

и намного превосходящие МПК для большинства

микроорганизмов, вызывающих инфекции дыха�

тельных путей. Хорошо проникает в клетки мак�

роорганизма, в частности, в альвеолярные мак�

рофаги, в которых создаются концентрации,

значительно превышающие внеклеточные. Дли�

тельная циркуляция в организме в терапев�

тических концентрациях позволяет применять

ЛС 1 р/сут. Левофлоксацин метаболически ста�

билен: в печени в процессе биотрансформации

образуются два метаболита, которые в количест�

ве менее 5% выводятся с мочой. Левофлоксацин

выводится преимущественно с мочой (70%). При

тяжелой почечной недостаточности наблюдают�

ся выраженные изменения фармакокинетики

ЛС, требующие корректировки дозирования.

Показания
� Внебольничная пневмония.
� Госпитальная пневмония.
� Обострение хронического бронхита.
� Синусит — острый и хронический.
� Осложненные инфекции мочевыводящих пу�

тей и пиелонефрит.
� Инфекции кожи и мягких тканей (неослож�

ненные и осложненные).

Способ применения и дозы
Применяется внутрь и в/в. В виду большой био�

доступности левофлоксацина при приеме

внутрь возможно проведение последовательной

(ступенчатой) терапии: вначале ЛС применяют

в/в, а через 3—4 дня переходят на его перораль�

ный прием.

Способ применения и дозы зависят от вида и

тяжести инфекции.

Внутрь таблетки принимают не разжевывая с

достаточным количеством жидкости (ЛС, содер�

жащие катионы металлов, должны назначаться

за 2 ч до или после приема левофлоксацина).

Дозирование при почечной недостаточности

определяется на основании клиренса креатини�

на (снижение дозы или/и увеличение интервала

между дозами).

Противопоказания
� Гиперчувствительность к левофлоксацину и

другим фторхинолонам и хинолонам.
� Детский возраст.
� Беременность.
� Кормление грудью.
� Дефицит глюкозо�6�фосфатдегидрогеназы.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� у пациентов с предрасположенностью к судо�

рогам или при заболеваниях ЦНС;
� у пациентов с почечной недостаточностью

(контролировать клиренс креатинина и при

необходимости корректировать режим дози�

рования).

Во время лечения избегать солнечной инсоляции

и УФ�облучения.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� диарея;
� запор.

Со стороны ЦНС:
� головная боль.

Другие эффекты:
� фототоксичность;
� реакции гиперчувствительности;
� удлинение интервала QT на ЭКГ;
� тендинит.

Передозировка
Симптомы: специфических симптомов нет.

Лечение: антидотов нет. Промывание желудка.

Адекватная гидратационная терапия. На�

значение симптоматических средств.

Левофлоксацин
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Л
Левофлоксацин
(Levofloxacin)

Хинолоны и фторхинолоны 
(Антимикробные ЛС)
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Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антациды, содержащие Задерживают всасывание
алюминий и магний левофлоксацина

НПВС Увеличение риска 
стимуляции ЦНС

ЛС, содержащие Задерживают всасывание
железо и цинк левофлоксацина

Пробенецид Может блокировать 
канальцевую секрецию 
левофлоксацина в почках

Не установлено взаимодействия с цимети�

дином, ранитидином, циклоспорином, глибен�

кламидом, теофиллином, кофеином, варфари�

ном.

Синонимы
Таваник (Германия)

Форма выпуска
Таблетки по 1 мг и 10 мг; по 10 таблеток в бли

стерной упаковке.

Механизм действия и основные эффекты
Действующее вещество — N�ацетилглюкоза�

минил�N�ацетилмурамоилаланил�D�изоглута�

мин, представляющий собой фрагмент кле�

точной стенки бактерий. 

Препарат обладает иммуномодулирующими

свойствами. При вторичных иммунодефицитах

в дозах 1—10 мг он увеличивает активность фа�

гоцитов (макрофагов и нейтрофилов), Т� и 

В�лимфоцитов. При этом возрастает бактери�

цидная и цитотоксическая активность фагоци�

тов, стимулируется синтез специфических ан�

тител и цитокинов (интерлейкинов, фактора не�

кроза опухолей, интерферонов и колониести�

мулирующих факторов). 

Применение ликопида в комплексной тера�

пии позволяет значительно повысить эффек�

тивность антибактериальной, противогрибко�

вой и противовирусной терапии, сократить про�

должительность лечения и существенно сни�

зить дозу химиотерапевтических средств. При

аутоиммунных заболеваниях в дозах 10—20 мг

ликопид ингибирует биосинтез воспалительных

цитокинов.

Показания
Ликопид применяют для взрослых и детей в

комплексной терапии вторичных иммунодефи�

цитов, проявляющихся в виде хронических, вя�

лотекущих, рецидивирующих инфекционно�

воспалительных процессов любой локализации.

В рамках комплексной терапии у взрослых
(таблетки по 1 мг и 10 мг):
� при хронических инфекциях верхних и ниж�

них дыхательных путей как в стадии обостре�

ния, так и в стадии ремиссии;
� при туберкулезе;
� при хронических инфекциях верхних и ниж�

них дыхательных путей для лечения обостре�

ний и профилактики рецидивов;
� при острых и хронических гнойно�воспали�

тельных заболеваниях кожи и мягких тканей, в

том числе для лечения и профилактики гнойно�

септических послеоперационных осложнений;
� при офтальмогерпесе;
� при поражениях шейки матки вирусом папил�

ломы человека;
� при всех формах псориаза. 

В рамках комплексной терапии у детей (таб�
летки по 1 мг):
� для лечения острых и хронических гнойно�

воспалительных заболеваний кожи и мягких

тканей;
� при герпетических инфекциях любой локали�

зации;
� при хронических вирусных гепатитах В и С.

Способ применения и дозы 
Взрослые.
При инфекциях верхних и нижних дыхатель�

ных путей в стадии обострения: по 1—2 мг под

язык 1 р/сут в течение 10 дней. 

Для профилактики обострений хронических

инфекций дыхательных путей с затяжным, час�

то рецидивирующим течением: по 5—10 мг

внутрь 1 р/сут в течение 10 дней. 

Для профилактики послеоперационных ос�

ложнений: по 1—2 мг под язык 1 р/сут в течение

5—10 дней. 

Для лечения гнойно�септических процессов

кожи и мягких тканей, в том числе послеопераци�

онных, средней тяжести ликопид назначают в до�

зе по 2 мг под язык 2—3 р/сут в течение 10 дней. 

При тяжелых гнойно�септических процессах:

по 10 мг 1 р/сут в течение 10 дней. 

При туберкулезе легких: по 10 мг 1 р/сут

внутрь в течение 10 дней. 

При офтальмогерпесе: по 10 мг 2 р/сут в

течение 3 дней, после перерыва в 3 дня курс

лечения повторяют. 

При поражениях шейки матки вирусом па�

пилломы человека: по 10 мг внутрь 1 р/сут в

течение 10 дней. 

Для лечения псориаза: при умеренной рас�

пространенности высыпаний — по 10 мг внутрь

1—2 р/сут в течение 10 дней, в течение следую�

Ликопид
(Licopid) 
ПЕПТЕК (Россия)

Глюкозаминилмурамилдипептид
Иммуномодуляторы
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щих 10 дней по 10—20 мг через день; при боль�

шой площади поражения — 10 мг внутрь 2

р/сут в течение 20 дней. 

Примечание: Ликопид применяют за 30 мин

до еды внутрь (таблетки по 10 мг) или сублинг�

вально (таблетки по 1 мг).

Дети.
У детей в возрасте 1—16 лет ликопид использу�
ется только в виде таблеток по 1 мг:
� при лечении хронических инфекций дыха�

тельных путей и гнойных инфекций кожи:

внутрь 1 р/сут в течение 10 дней;
� при лечении герпетических инфекций всех

локализаций: внутрь 3 р/сут в течение 10

дней; 
� при лечении хронических вирусных гепатитов

В и С: внутрь 3 р/сут в течение 20 дней. 

У новорожденных при затяжных течениях

инфекционных заболеваний (пневмонии, брон�

хиты, энтероколиты, сепсис, послеоперацион�

ные осложнения и др.): по 0,5 мг внутрь 2 р/сут в

течение 7—10 дней.

Противопоказания
� Беременность, поскольку отсутствуют дан�

ные о его влиянии на организм беременной

женщины и плода (в эксперименте на живот�

ных ликопид не обладает тератогенным дей�

ствием). 

Побочные эффекты
� В отдельных случаях наблюдается умеренное

повышение температуры (до 37,9°С).

Регистрационное удостоверение: 
95/211/1, 95/211/4. 95/211/7

Форма выпуска
Табл., п.о., 400 мг
Табл., п.о., пленочн. 400 мг
Капли гл. 0,3%

Фармакокинетика
Быстро и полно (биодоступность более 90%)

всасывается из ЖКТ после приема внутрь.

Максимальный уровень в крови определяется

через 1—1,5 ч. В низкой степени (10%) связыва�

ется с белками крови. Хорошо проникает в раз�

личные органы и ткани, где создаются концен�

трации, равные или превышающие сыворо�

точные. Длительно циркулирует в организме:

период полуэлиминации в крови — 8—9 ч. В не�

больших количествах подвергается биотранс�
формации в печени с образованием 5 метаболи�

тов. Выводится преимущественно почками

(70—80%), частично — с фекалиями (около

10%). При почечной недостаточности

значительно меняется фармакокинетика ЛС, в

частности, увеличивается показатель Т1/2 в

крови, в связи с чем требуется корректировка

режима дозирования.

Показания
� Туберкулез легких (в комплексе с противоту�

беркулезными ЛС).
� Урогенитальные инфекции (цистит, уретрит,

пиелонефрит, простатит).
� Кишечные инфекции (брюшной тиф, дизенте�

рия, сальмонеллез).
� Инфекции кожи, мягких тканей, остеомиелит.
� Гонорея, хламидиоз.
� Инфекции глаз (конъюнктивит, в том числе

хламидийный).
� Холера.

Способ применения и дозы
Внутрь и местно.

Продолжительность лечения зависит от по�

казаний и тяжести течения заболевания.

Режим дозирования при нарушении функ�
ции почек:
� при клиренсе креатинина менее 30 мл/мин и

пациентам, находящимся на гемодиализе, на�

значают в начальной дозе 400 мг/сут с после�

дующим снижением до 200 мг/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к ломефлоксацину и

другим фторхинолонам и хинолонам.
� Детский возраст.
� Беременность.
� Кормление грудью.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при тяжелом атеросклерозе сосудов головного

мозга;
� при эпилепсии и судорожном синдроме в

анамнезе;
� у лиц, деятельность которых требует повы�

шенного внимания и быстрых психомоторных

реакций;
� в период применения ломефлоксацина следу�

ет избегать солнечной инсоляции и УФ�об�

лучения.

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� сыпь;
� кожный зуд;
� крапивница.

Со стороны пищеварительной системы:
� псевдомембранозный колит;

Ломефлоксацин
(Lomefloxacin)

Хинолоны и фторхинолоны 
(Антимикробные ЛС)

Razd5-888.qxd  24.03.04  17:49  Page 695



РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 

696

� тошнота;
� рвота;
� диарея;
� извращение вкуса;
� боли в животе.

Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� аритмия;
� тахикардия;
� брадикардия;
� снижение артериального давления;
� стенокардия.

Со стороны ЦНС:
� судороги;
� тремор;
� депрессия;
� возбуждение;
� головная боль;
� головокружение;
� бессонница.

Другие эффекты:
� фотосенсибилизация (встречается чаще, чем

при применении других фторхинолонов).

Передозировка
Симптомы: специфических симптомов нет. 

Лечение: антидота нет. Отмена ЛС. Промывание

желудка, адекватная гидратационная тера�

пия, назначение симптоматических средств.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результаты 

Антациды, содержащие Замедление всасывания
алюминий и магний; ломефлоксацина
ЛС, содержащие железо 
и цинк

НПВС Увеличение токсичности 
НПВС

Пероральные Повышение активности
антикоагулянты пероральных 

антикоагулянтов

Пробенецид Торможение почечной 
экскреции 
ломефлоксацина

Синонимы
Ксенаквин (Индия), Ломефлокс (Сирия), Ломф�

локс (Индия), Максаквин (Франция), Окацин

(Франция)

Razd5-888.qxd  24.03.04  17:49  Page 696



Форма выпуска
Табл., п.о., 400 мг (мидекамицин)
Гранулы для пригот. сусп. для приема внутрь
175 мг/5 мл (миокамицин)

Противомикробный спектр
Внутриклеточные микроорганизмы (мико�

плазмы хламидии, легионеллы, Ureaplasma
urealyticum), грамположительные бактерии

(стрептококки, стафилококки, Corinebacte

rium diphteriae, Listeria monocytogenes, Erysi

pelothrix, Clostridium spp.) и некоторые гра�

мотрицательные бактерии (Neisseria spp., Mo

raxella catarrhalis, Bordetella pertussis, Heli

cobacter spp., Campylobacter spp., Bacteroides
spp.).

Фармакокинетика
После приема внутрь препарат быстро и доста�

точно полно всасывается из ЖКТ. Максималь�

ные концентрации мидекамицина и миокамици�

на в сыворотке достигаются через 1—2 ч после

приема внутрь. Высокие концентрации мидека�

мицина и миокамицина создаются во внутрен�

них органах (особенно в тканях легких, околоуш�

ной и подчелюстной железах) и коже. Период

полувыведения составляет приблизительно 1 ч.

Препарат метаболизируется в печени с образо�

ванием 2 метаболитов, обладающих противоми�

кробной активностью. Выводится в основном с

желчью. 

Показания
� Инфекции дыхательных путей, мочеполово�

го тракта, вызванные хламидиями, мико�

плазмами, легионеллами и Ureaplasma ure

alyticum. 

� Инфекции дыхательных путей, инфекции

кожи, подкожной клетчатки и другие инфек�

ции, вызванные чувствительными к пени�

циллину бактериями.
� Для лечения больных с повышенной чувстви�

тельностью к пенициллину.

� Лечение и профилактика дифтерии и коклюша. 
� Энтерит, вызванный бактериями рода Cam


pylobacter. 

Способ применения и дозы
Взрослые и дети с массой тела более 30 кг: по

1 таблетке 400 мг мидекамицина 3 р/сут. Макси�

мальная суточная доза мидекамицина для

взрослых — 1600 мг. 

Дети с массой тела менее 30 кг: 20—40 мг ми�

окамицина/кг массы тела в сутки в 3 приема

или 50 мг миокамицина/кг массы тела в сут в 2

приема, в случае тяжелых инфекций — в

3 приема. 

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к препарату,

вспомогательным веществам и другим антиби�

отикам из группы макролидов.
� Тяжелая печеночная недостаточность. 

Предостережения, контроль терапии
� При длительном лечении следует контролиро�

вать функцию печени, если в анамнезе от�

мечались ее нарушения.

Беременность и кормление грудью:
� беременным женщинам следует назначать

препарат только, если ожидаемая польза

превышает риск для плода. Препарат прони�

кает в материнское молоко, поэтому кормить

грудью в период лечения не рекомендуется. 

Побочные эффекты
� Очень редко встречаются слабые расстройства

ЖКТ (анорексия, тошнота, рвота, диарея). 
� Возможны также аллергические кожные ре�

акции, эозинофилия, повышение активности

“печеночных” трансаминаз, стоматит.

Взаимодействие
Не рекомендуется одновременное назначение

Макропена и алкалоидов спорыньи или карба�

мазепина, так как мидекамицин снижает их ме�

таболизм в печени. Следует соблюдать осторож�

ность при одновременном приеме с циклоспори�

ном или варфарином, так как мидекамицин за�

медляет их выведение из организма.

Регистрационные удостоверения: 
П № 015069/01�2003 
П № 015069/02�2003 от 23.06.2003

Макропен

697

М
Макропен
(Macropen)
KRKA (Словения)

Мидекамицин (Midecamycin)
Макролиды и азалиды
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Форма выпуска
Пор. д/ин. 500 мг, 1 г ; 2 г

Основные эффекты
Максипим активен в отношении следующих

микроорганизмов:
� грамположительные аэробы — Staphylococcus

aureus (включая штаммы, продуцирующие бета�

лактамазу); Staphylococcus epidermidis (включая

штаммы, продуцирующие бета�лактамазу); дру�

гие штаммы стафилококков, включая S. hominis,
S. saprophyticus; Streptococcus pyogenes (стреп�

тококки группы А); Streptococcus agalactiae
(стрептококки группы В); Streptococcus pneumo

niae (включая штаммы со средней устойчивос�

тью к пенициллину — МПК от 0,1 до 1 мкг/мл);

другие бета�гемолитические стрептококки

(группы C, G, F), S. bovis (группа D), стрептокок�

ки группы Viridans (большинство штаммов энте�

рококков, например, Enterococcus faecalis, и ста�

филококки, резистентные к метициллину, рези�

стентны к большинству цефалоспориновых ан�

тибиотиков, включая цефепим.);
� грамотрицательные аэробы — Pseudomonas spp.,

включая P. aeruginosa, P. putida, P. stutzeri;
Escherichia coli, Klebsiella spp., включая K. pneumo

niae, K. oxytoca, K. ozoanae; Enterobacter spp.,

включая E. cloacae, E. aerogenes, E. agglomerans, E.
sakazakii; Proteus spp., включая P. mirabilis, P. vul

garis; Acinetobacter calcoaceticus (subsp. anitratus,
lwoffi); Aeromonas hydrophila; Capnocytophaga
spp.; Citrobacter spp., включая C. diversus, C. fre

undii; Campylobacter jejuni; Gardnerella vaginalis;
Haemophilus ducreyi; Haemophilus influenzae
(включая штаммы, продуцирующие бета�лакта�

мазу); Haemophilus parainfluenzae; Hafnia alvei;
Legionella spp.; Morganella morganii; Moraxella
catarrhalis (Branhamella catarrhalis) (включая

штаммы, продуцирующие бета�лактамазу);

Neisseria gonorrhoeae (включая штаммы, продуци�

рующие бета�лактамазу); Neisseria meningitidis;
Providencia spp. (включая P. rettgeri, P. stuartii);
Salmonella spp.; Serratia (включая S. marcescens, S.
liquefaciens); Shigella sp.; Yersinia enterocolitica.
(Цефепим не активен в отношении некоторых

штаммов Xanthmonas maltophilia (Pseudomonas
maltophilia);
� анаэробы — Bacteroides spp., включая

B. melaninogenicus и другие микроорганизмы

ротовой полости, относящиеся к Bacteroides;
Clostridium perfringens; Fusobacterium spp.;
Mobiluncus spp.; Peptostreptococcus sp.; Veil

lonella spp.

Цефепим не активен в отношении Bacteroides
fragilis и Clostridium difficile.

Фармакокинетика
Период полувыведения — в среднем около 2 ч.

Общий клиренс — 120 мл/мин. При в/в ведении

2 г препарата с интервалом в 8 ч в течение 9 дней

кумуляции не наблюдалось. 

После в/м введения всасывается полностью. 

Терапевтические концентрации обнаружива�

ются в следующих жидкостях и тканях: моче,

желчи, перитонеальной, буллезной жидкости,

слизистом секрете бронхов, простате, аппендик�

се и желчном пузыре.

Выводится почти полностью за счет почечных

механизмов регуляции. 

У больных с различной степенью почечной

недостаточности период полувыведения из ор�

ганизма увеличивается. При тяжелых наруше�

ниях функции почек, требующих проведения

сеансов диализа, период полувыведения со�

ставляет в среднем 13 ч при гемодиализе и 19 ч

при перитональном диализе. Больным с нару�

шенной функцией почек требуется корректи�

ровка дозы.

Показания
� Инфекции нижних дыхательных путей,

включая пневмонию и бронхит.
� Инфекции мочевых путей, как осложненные,

например пиелонефрит, так и неосложнен�

ные. 
� Инфекции кожи и мягких тканей.
� Интраабдоминальные инфекции, включая пе�

ритонит и инфекции желчных путей. 
� Гинекологические инфекции. 
� Септицемия. 
� Фебрильная нейтропения.
� Бактериальный менингит у детей.

Максипим показан для профилактики воз�

можных инфекций при проведении полостных

хирургических операций.

Способ применения и дозы
Дозы и путь введения зависят от чувствительно�

сти микроорганизмов возбудителей, тяжести

инфекции, а также состояния функции почек у

больного.

В/в путь введения предпочтителен для боль�

ных с тяжелыми или угрожающими жизни ин�

фекциями.

Взрослым и детям с массой тела более 40 кг при
нормальной функции почек:
� инфекции мочевого тракта, легкие и сред�

ней тяжести: 500 мг—1г в/в или в/м каж�

дые 12 ч;
� другие инфекции, легкие и средней тяжести:

1г в/в или в/м каждые 12 ч;
� тяжелые инфекции: 2 г в/в каждые 12 ч;
� очень тяжелые и угрожающие жизни инфек�

ции: 2 г в/в каждые 8 ч.
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Максипим®

(Maxipime ®)
BristolJMyers Squibb (Италия)

Цефепим (Cefepim)
Бета�лактамные антибиотики
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Максипим
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Для профилактики возможных инфекций
при проведении хирургических операций: за

60 мин до начала хирургической операции вво�

дится 2 г препарата в/в в течение 30 мин. По

окончании вливания дополнительно 500 мг ме�

тронидазола в/в. Растворы метронидазола не

следует вводить одновременно с препаратом

Максипим. Во время длительных (более 12 ч)

хирургических операций, через 12 ч после

первой дозы рекомендуется повторное введе�

ние равной дозы препарата Максипим с после�

дующим введением метронидазола.

У детей от 2 мес максимальная доза не

должна превышать рекомендуемую дозу для

взрослых. Обычная рекомендуемая доза де�

тям с массой тела до 40 кг при неосложнен�

ных инфекциях мочевых путей (включая пи�

елонефрит), неосложненных инфекциях ко�

жи и кожных структур, пневмонии, а также

при эмпирическом лечении нейтропеничес�

кой лихорадки составляет 50 мг/кг каждые

12 ч. Больным с нейтропенической лихорад�

кой и бактериальным менингитом каждые 8 ч.

Обычная продолжительность лечения со�

ставляет 7—10 дней; тяжелые инфекции мо�

гут потребовать более продолжительного

лечения.

Нарушение функции почек.
Больным с нарушенной функцией почек (кре�

атининовый клиренс < 30 мл/мин) исходная

доза препарата должна быть такой же, как и

больным с нормальной функцией почек. Реко�

мендуемые поддерживающие дозы цефепима

представлены в таблице.

Клиренс Рекомендуемые 
креатинина поддерживающие дозы
(мл/мин)

Обычная доза, корректировки дозы не требуется

> 50 2 г 2 г 1 г 500 мг
ч/з ч/з ч/з ч/з
8 ч 12 ч 12 ч 12 ч

30—50 2 г 2 г 1 г 500 мг
ч/з ч/з ч/з ч/з
12 ч 24 ч 24 ч 24 ч

11—29 2 г 1 г 500 мг 500 мг
ч/з ч/з ч/з ч/з
24 ч 24 ч 24 ч 24 ч

≤10 1 г 500 мг 250 мг 250 мг
ч/з ч/з ч/з ч/з
24 ч 24 ч 24 ч 24 ч

При гемодиализе за 3 ч удаляется из орга�

низма приблизительно 68% от дозы препарата.

По завершении каждого сеанса диализа необ�

ходимо вводить повторную дозу, равную ис�

ходной дозе. При непрерывном амбулаторном

перитональном диализе препарат можно ис�

пользовать в исходных нормальных рекомен�

дованных дозах 500 мг, 1 г или 2 г в зависимос�

ти от тяжести инфекции с интервалом между

дозами 48 ч.

Детям при нарушенной функции почек реко�

мендуется уменьшение дозы или увеличение

интервала между введениями, как указано вы�

ше в таблице. 

Противопоказания
� Гиперчувствительность к цефепиму или L�ар�

гинину, а также к антибиотикам цефалоспори�

новой группы, пенициллинам или другим бе�

та�лактамным антибиотикам.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при беременности;
� в период лактации.

Применение у детей:
� препарат рекомендуется применять у детей с

2 мес. Безопасность и эффективность у детей

младше 2 мес не установлена.

Побочные эффекты
Максипим обычно хорошо переносится. Частота

побочных эффектов, связанных с применением

препарата, низкая. Наиболее частыми были по�

бочные эффекты со стороны желудочно�ки�

шечного тракта и аллергические реакции. Ниже

перечислены побочные эффекты, возникавшие

с частотой > 0,1—1% (исключения приведены в

скобках).

Аллергические реакции:
� сыпь (1,8%);
� зуд;
� крапивница.

Со стороны пищеварительной системы:
� диарея (1,2%);
� тошнота;
� рвота;
� колиты (включая псевдомембранозный колит).

Со стороны ЦНС:
� головная боль.

Другие эффекты:
� повышение температуры; 
� вагинит; 
� эритема.

Местные реакции:
� в месте в/в введения отмечались у 5,2%

больных: флебиты (2,9%) и воспаление

(0,1%). Максипим при в/м введении перено�

сился очень хорошо: воспаление или боли в

месте инъекции наблюдались у 2,6% боль�

ных.

Передозировка
Симптомы: при значительной передозировке

описаны симптомы энцефалопатии.

Лечение: в случаях значительного превыше�

ния рекомендованных доз, особенно у боль�

ных с нарушенной функцией почек, показан

гемодиализ. 
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Взаимодействие
В испытаниях in vitro было продемонстрировано

синергидное действие препарата Максипим по

отношению к аминогликозидам. 

При одновременном применении препаратов

риск развития нефротоксичности и ототок�

сичности аминогликозидных антибиотиков воз�

растает.

Регистрационное удостоверение: 
П�8�242 № 009965 от 2003 (ППР)

Форма выпуска
Порошок для инъекций 0,5 г; 1 г №1 и №100.

Основные эффекты
Активен в отношении S. aureus, S. epidermatis,
S. pyogenes, S. agalactiae, S. viridans, S. bovis, Aero

monas spp., Alcaligenes spp., B. catarrhalis, Citro

bacter spp., Enterobacter spp., E. coli, H. influenzae,
Klebsiella spp. (в том числе Klebsiella pneumoniae),
Moraxella spp., M. morganii, N. gonorrhoeae, N. me

ningitis, P. shigelloides, P. mirabilis, P. vulgaris, Pro

viden spp., P. aerugenosa (некоторые штаммы), Sal

monella spp., Yersinia spp., Shigella spp., Vibrio spp.,
Yersinia spp., Clostridium spp., Fusobacterium spp.,
Peptococus spp., Peptostreptococcus spp. 

Показания 
� Сепсис.
� Менингит.
� Бактериальный эндокардит.
� Инфекции дыхательных путей.
� Нозокомиальные инфекции.
� Инфекции мочевых путей.
� Инфекции кожи и мягких тканей.
� Инфекции костей и суставов.
� Инфекции органов брюшной полости.
� Профилактика послеоперационных осложне�

ний при хирургических вмешательствах.
� Инфекции при хирургических вмешательст�

вах.
� Кишечные инфекции (сальмонеллез, дизенте�

рия).
� Гонорея.

Способ применения и дозы
Для взрослых и детей старше 12 лет в/в или
в/м при внебольничной инфекции — 1г/сут, при

госпитальной инфекции, менингите, острой го�

норее — 2 г/сут. 

Для новорожденных и детей до 12 лет — 30—

50 мг/кг/сут 1 введение, при тяжелых инфекциях

— 80 мг/кг/сут, при менингите — 100 мг/кг/сут.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к цефолоспо�

ринам.
� Беременность (I триместр).

С осторожностью назначать:
� новорожденным с гипербилирубинемией;
� при беременности (II—III триместр) и лактации.

Побочные эффекты
Цефтриаксон обычно хорошо переносится.

Аллергические реакции:
� крапивница, сыпь, зуд, лихорадка; 
� редко — эритема, отек Квинке, анафилак�

тичечкий шок.

Со стороны ЖКТ:
� тошнота, рвота, диарея.

Регистрационное удостоверение (порошок для
приготовления р—ра для в/в и в/м введения
0,5 г; 1 г (флаконы): 
П № 015208/01�2003 от 22.08.2003 

Форма выпуска
Таблетки, содержащие 30 мг амброксола, № 20. 
Капсулы ретард, содержащие 75 мг 
амброксола, № 20. 
Эликсир во флаконах темного стекла по 100 мл
(15 мг/5 мл).

Механизм действия 
Медовент является муколитическим средством,

стимулирующим образование сурфактанта.

Нормализует бронхолегочную секрецию,

улучшает реологические показатели мокроты,

уменьшает ее вязкость и адгезивные свойства,

облегчает ее выведение из бронхов. Улучшает

мукоцилиарный транспорт. 

Показания 
� Наличие густой, вязкой, трудно откашливаемой

мокроты при острых и хронических бронхитах,

пневмониях, бронхоэктазии, муковисцидозе,

бронхиальной астме, хронической обструктив�

ной болезни легких (ХОБЛ), пневмокониозе. 
� Идиопатический фиброз легких. 
� Синдром дыхательных расстройств у ново�

рожденных.
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Медаксон
(Medaxon)
Medochemie Ltd (Кипр)

Цефтриаксон (Ceftriaxone)
Цефалоспорины III поколения

Медовент®

(Medovent®)
Medochemie Ltd (Кипр)

Амброксол (Ambroxol)
Муколитики
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Способ применения и дозы

Форма Возраст Доза
препарата

Медовент От 0 до 2 лет 2,5 мл (1/2 мерной
эликсир ложки) 2 раза в день

От 2 до 5 лет 2,5 мл (1/2 мерной 
ложки) 3 раза в день

Старше 5 лет 5 мл (1 мерная ложка) 
2—3 раза в день

Взрослым 10 мл (2 мерных 
ложки) 3 раза в день
первые 3 дня, затем 
3 раза в день по 5 мл

Медовент 5—12 лет 15 мг (1/2 таблетки)
таблетки 3 раза в день 

Взрослым 30 мг (1 таблетка) 
3 раза в день

Медовент Дети с 12 лет 1 ретард капсула
ретард капсулы и взрослые (75 мг) 1 раз в день

Курс лечения зависит от тяжести заболева�

ния, обычно 7 — 10 дней.

Регистрационные удостоверения
(таблетки 30 мг (блистеры): 
П № 013096/01�2001 от 25.06.2001
(эликсир для приема внутрь 15 мг/5 мл 
(флаконы темного стекла) 100 мл в комплекте
с дозировочной ложкой): 
П № 013096/03�2001 от 25.06.2001
(капсулы ретард 75 мг (блистеры): 
П № 013096/02�2001 от 25.06.2001

Форма выпуска
Порошок для инъекций 250 мг

Основные эффекты
Подавляет репродукцию широкого спектра гер�

песвирусов (HSV�1, HSV�2, HZV, CMV). 

Показания
� Инфекции кожи и слизистых оболочек, вызван�

ной вирусом простого герпеса у больных со сни�

женным иммунитетом. 
� Тяжелый генитальный герпес. 
� Первичные и рецидивирующие инфекции, вы�

званные вирусом опоясывающего герпеса. 
� Для профилактики инфекций, вызванных ви�

русом простого герпеса у больных с тяжелой

степенью нарушения иммунной системы, при

пересадке органов.

Способ применения и дозы
В/в содержимое флакона растворяют сте�

рильной водой для получения концентрации

25 мг/мл, затем разводят до 5 мг/мл (0,5% рас�

твора), вводят в виде инфузии медленно в

течение 1 ч, у новорожденных используют

4 мл исходного объема, и общий объем вводимо�

го раствора доводят до 20 мл. Курс лечения —

5 дней.

При почечной недостаточности: клиренс креа�

тинина < 10 мл/мин 5 мг/кг каждые 24 ч; 10—

25 мл/мин 5—10 мг/кг каждые 24 ч; 25—

50 мл/мин — 5—10 мг/кг каждые 24 ч.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к ацикловиру,

тяжелые нарушения функции почек, беремен�

ность, кормление грудью.

Побочные эффекты
Обычно Медовир хорошо переносится. 
� Возможны тошнота, рвота, головная боль, ал�

лергические реакции, лейкопения, тромбоци�

топения, гематурия. 
� При в/в введении может быть увеличение со�

держания сывороточного билирубина, креати�

нина, повышение активности трансаминаз.

Регистрационное удостоверение 
(порошок для приготовления р—ра д/ин. 
250 мг; 500 мг (флаконы): 
П № 013627/02�2002 от 29.01.2002 

Форма выпуска
Табл., п.о., (250 мг амоксициллина тригидрата
и 125 мг калиевой соли клавулановой кислоты),
№ 16 
Табл., п.о., форте (500 мг амоксициллина три

гидрата и 125 мг калиевой соли клавулановой
кислоты), № 16 
Пор. д/сусп. орал. (в 5 мл 125 мг амоксициллина
тригидрата и 31,25 мг калиевой соли клавула

новой кислоты)
Пор. д/сусп. форте орал. (в 5 мл 250 мг амокси

циллина тригидрата и 62,5 мг калиевой соли
клавулановой кислоты)

Медоклав
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Медовир
(Medovir)
Medochemie Ltd (Кипр)

Ацикловир (Aciclovir)
Противовирусные средства

Медоклав
(Medoclav)
Medochemie Ltd (Кипр)

Амоксициллин/Клавуланат 

(Amoxicilline/Clavulanic acid)

Пенициллины
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Основные эффекты
Медоклав обладает широким спектром бакте�

рицидного действия в отношении грамположи�

тельных и грамотрицательных, аэробных и

анаэробных микроорганизмов, в том числе про�

дуцирующих бета�лактамазы 2�го, 3�го, 4�го и

5�го типов.

Показания
� Инфекции ЛОР�органов, дыхательных путей

и легких, кожи и мягких тканей, остеомие�

лит, септический артрит, дентоальвеоляр�

ный абсцесс (не все инфекции полости рта, а

именно эта, так как она вызывается анаэро�

бами, которые высокочувствительны к ме�

доклаву), желудочно�кишечные инфекции,

инфекции почек и мочевыводящих путей, ги�

некологические инфекции, гонорея, мягкий

шанкр, сепсис, перитонит, хирургическая ин�

фекция.

Способ применения и дозы
Взрослые и дети старше 12 лет:
� при легких инфекциях — 1 табл. 375 мг

3 р/сут;
� при тяжелых инфекциях — 1 табл. 625 мг

3 р/сут.

Дети:
� от 7 до 12 лет — 10 мл суспензии 3 р/сут или

5 мл суспензии форте 3 р/сут;
� от 2 до 7 лет — 5 мл суспензии 3 р/сут;
� от 9 мес до 2 лет — 2,5 мл суспензии 3 р/сут.

В тяжелых случаях дозы могут быть удвоены.

Регистрационные удостоверения 
(табл., п.о., 250 мг + 125 мг (блистеры); табл., 
п.о., 500 мг + 125 мг (блистеры): 
П № 014290/03�2002 от 08.08.2002
(порошок для приготовления суспензии форте
для приема внутрь 250 мг + 62,5 мг/5 мл (фла�
коны темного стекла) 60 мл, 100 мл /в ком�
плекте с дозировочной ложкой): 
П № 014290/01�2002 от 08.08.2002
(порошок для приготовления суспензии для
приема внутрь 125 мг + 31,25 мг/5 мл (флако�
ны темного стекла) 60 мл, 100 мл /в комплекте
с дозировочной ложкой): 
П № 014290/02�2002 от 08.08.2002

Форма выпуска
Р
р д/ин. 30 мг в 1 мл

Механизм действия и основные эффекты
� Оказывает противовоспалительное, десенси�

билизирующее и антиаллергическое дейст�

вие. 
� Обладает также иммунодепрессивными, про�

тивошоковыми и антитоксическими свойст�

вами. 
� В относительно больших дозах тормозит

развитие лимфоидной и соединительной

ткани, в том числе ретикулоэндотелиаль�

ной. 
� Способствует уменьшению проницаемости

капилляров. 
� Обладает более сильным противовоспали�

тельным действием, менее выраженными

минералокортикоидными свойствами и более

продолжительным эффектом, по сравнению с

гидрокортизоном. 
� Вызывает менее выраженное угнетение ко�

ры надпочечников, по сравнению с триам�

цинолоном, дексаметазоном и бетаметазо�

ном.

Показания 
� Шоковые состояния.
� Тяжелые аллергические реакции. 
� Астматический статус и другие ургентные

ситуации. 
� Ревматические заболевания. 
� системные заболевания соединительной

ткани. 
� Бронхиальная астма. 
� Онкологические заболевания. 
� Нейродермиты. 
� Экзема. 
� Другие показания к применению глюкокор�

тикоидов.

Способ применения 
и дозы
Кратковременная терапия Медопредом (в те�

чение 1—3 дней) применяется в экстренных

случаях: шоковые состояния, тяжелые аллер�

гические реакции, астматический статус и т.п.

В таких ситуациях Медопред назначается в/в

струйно, в/в капельно или в/м в разовой дозе

30—90 мг (детям 1—3 мг/кг) и более, или 100—

300 мг (детям 5—10 мг/кг) в сут и более на 1—

6 введений.

При иммунопатологических заболеваниях,

асептических воспалительных процессах,

некоторых эндокринных заболеваниях и бо�

лезнях крови Медопред применяется дли�

тельно.

Продолжительность лечения зависит от

тяжести заболевания.

Регистрационное удостоверение 
(р—р д/ин. 30 мг/мл и 40 мг/2 мл (ампулы): 
П № 012695/02�2001 
от 16.02.2001
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Медопред
(Medopred)
Medochemie Ltd (Кипр)

Преднизолон (Prednisolone)
Системные глюкокортикоиды 
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Форма выпуска
Капс. 50 мг № 7; капс. 150 мг № 1; капс. 200 мг № 1

Основные эффекты
Медофлюкон обладает широким спектром противо�

грибкового действия. Он оказывает фунгистатичес�

кий эффект в отношении Candida аlbicans, ряда

штаммов Candida nonаlbicans (C. guilliermondii,
С. pseudotropicalis, C. torulopsis, C. kefyr, C. stellatoi

dea), а также Cryptococcus neoformans, Microspo

rum spp., Trichophyton spp., Blastomyces dermati

tidis, Coccidiodes immitis и Histoplasma capsulatum.

Показания
� Кандидозы.
� Отрубевидный (разноцветный) лишай.
� Глубокие эндемические микозы, включая кок�

цидиомикоз, паракокцидиомикоз, споротрихоз

и гистоплазмоз.
� Криптококкоз (кожи, легких и др. органов),

криптококковый менингит. 
� Профилактика грибковых инфекций у больных

со сниженным иммунитетом, трансплантиро�

ванными органами и злокачественными ново�

образованиями, а также получающих длитель�

ную антибактериальную, глюкокортикоидную,

цитостатическую или лучевую терапию.
� Дерматофитии.

Способ применения и дозы
Применяется внутрь.

Дозы для взрослых:
� при орофарингеальном кандидозе и кандидозе

слизистых оболочек (кроме генитального кан�

дидоза) — 50—100 мг 1 р/сут;
� при вагинальном кандидозе — 150 мг 1 р/нед;
� при кандидемии, висцеральном кандидозе,

грибковом менингите, кандидозах у больных с

иммунодефицитными состояниями, глубоких

эндемических микозах — 200—400 мг 1 р/сут;
� для профилактики грибковых инфекций —

50—400 мг 1 р/сут.

Дозы для детей:
� при кандидозе кожи и слизистых оболочек —

3—6 мг/кг/сут;
� при генерализованном кандидозе и грибковом

менингите — 6—12 мг/кг/сут;
� для профилактики грибковых инфекций — 3—

12 мг/кг/сут.

Регистрационное удостоверение: 
(капсулы по 50 мг; 150 мг; 200 мг): 
П № 011967/01�2000 от 27.06.2000 

Форма выпуска
Пор. д/ин. 1 г № 1 и № 100; 2 г № 100 

Основные эффекты
Медоцеф обладает широким спектром бактери�

цидного действия. Он активен в отношении

грамположительной и особенно грамотрица�

тельной микрофлоры, включая синегнойную па�

лочку, бактероиды и другие полирезистентные

госпитальные штаммы. Устойчив к большинству

бета�лактамаз. 

Фармакокинетика
После в/м введения максимальная концентра�

ция достигается через 1—2 ч, после в/в — к кон�

цу введения. Хорошо проникает в ткани и жид�

кости организма. Т1/2 — 1,2—2,4 ч. Биотранс�

формации не подвергается. Экскретируется в

активной форме с желчью на 70—80% и с мочой. 

Показания
� Инфекции верхних и нижних дыхательных

путей (бронхит, госпитальная, аспирационная

и ассоциированная с ИВЛ пневмония, эмпиема

плевры).
� Сепсис.
� Инфекции кожи и мягких тканей, в том числе

раневая инфекция.
� Инфекции костей и суставов.
� Абдоминальные инфекции (перитонит, холе�

цистит, параректальный абсцесс).
� Инфекции почек и мочевыводящих путей (пи�

елонефрит, цистит).
� Гинекологические инфекции (эндометрит,

сальпингит, тубоовариальный абсцесс, пель�

виоперитонит).
� Гонорея.
� Профилактика послеоперационных инфекци�

онных осложнений.

Способ применения и дозы
Медоцеф вводится в/м или в/в 2 р/сут.

Взрослым: 2—4 г/сут.

Детям: 25—100 мг/кг/сут.

В тяжелых случаях дозы могут быть удвоены.

При почечной недостаточности коррекции ре�

жима дозирования не требуется.

При печеночной недостаточности суточная

доза не должна превышать 1—2 г.

Регистрационное удостоверение 
(порошок д/ин. во флаконах по 1 г и 2 г): 
П № 011311/01�1999 от 11.08.1999

Медоцеф
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Медоцеф
(Medocef)
Medochemie Ltd (Кипр)

Цефоперазон (Cefoperazone)
Цефалоспорины III поколения

Медофлюкон
(Medoflucon)
Medochemie Ltd (Кипр)

Флуконазол (Fluconazole)
Противогрибковые средства
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Форма выпуска
Пор. д/ин. 500 мг ; 1 г

Фармакокинетика
После в/в введения в дозе 1 г максимальные

концентрации в крови составляют 62 мг/л.

T1/2 в крови — 1 ч. В незначительной степени

(около 2%) связывается с белками плазмы.

Хорошо распределяется в организме, прони�
кает в различные органы и ткани: концентра�

ции в тканях составляют в среднем 40—60%

от концентраций в крови. Проникает через

ГЭБ при менингите. Не метаболизирует в ор�

ганизме. За сутки с мочой выводится 75% вве�

денной дозы ЛС. 

Показания
� Тяжелые и опасные для жизни госпитальные

инфекции, в том числе в отделениях реанима�

ции и интенсивной терапии (пневмония, в том

числе у пациентов на ИВЛ, инфекции мочевы�

водящих путей, интраабдоминальные, гинеко�

логические, послеоперационные раневые ин�

фекции, сепсис).
� Осложненная пневмония (деструкция, аб�

сцесс, эмпиема).
� Вторичный гнойный менингит, в том числе по�

сле нейрохирургических операций.
� Инфекции на фоне нейтропении.
� Инфекции, вызванные P. aeruginosa.
� Инфекции, вызванные резистентными к це�

фалоспоринам III—IV поколения энтеробак�

териями.

Способ применения 
и дозы
В/в в виде болюса или инфузии в дозе 500 мг

3 р/сут.

У детей старше 3 мес: 10—20 мг/кг 3 р/сут;

при менингите, муковисцидозе — 40 мг/кг

3 р/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к бета�лактамам.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при сопутствующих заболеваниях печени

(требуется тщательный контроль уровня

трансаминаз и билирубина).

Побочные эффекты
Аллергические реакции немедленного типа:
� анафилактических шок, ангионевротический

отек, бронхоспазм;

� крапивница;
� кожный зуд;
� эритема;
� эозинофилия;
� артралгии;
� васкулит.

Местные реакции:
� флебиты при в/в введении.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение;
� тремор;
� судороги.

Со стороны пищеварительной системы:
� транзиторное повышение АСТ, АЛТ, ЛДГ, ще�

лочной фосфатазы, билирубина;
� тошнота;
� рвота;
� диарея.

Со стороны почек:
� повышение концентрации мочевины и креати�

нина в крови.

Со стороны системы кроветворения (редко):
� тромбоцитопения, эозинофилия.

Суперинфекции:
� вагинальный кандидоз, кандидоз полости рта,

колит, вызванный C. difficile.

Передозировка
Симптомы: головокружение, тошнота, рвота,

судороги.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая тера�

пия.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Аминогликозиды Фармацевтическая 
несовместимость

ЛС, блокирующие Замедление выведения
канальцевую секрецию меропенема 

и увеличение 
его концентрации 
в плазме крови

Ганцикловир Повышение риска 
развития 
генерализованных 
судорог

Гепарин Несовместимость в 
инфузионном растворе

Совместим с 0,9% раствором натрия хлорида,

5% или 10% растворами глюкозы, с 0,02% раство�

ром натрия бикарбоната, 5% раствором глюкозы

с 0,225% натрия хлорида, 5% раствором глюкозы

с 0,15% калия хлорида, 2,5% и 10% раствором

маннитола.

Синонимы
Меронем (Великобритания)

Меропенем
(Meropenem)

Карбапенемы (Антимикробные ЛС)
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Форма выпуска
Р
р д/ин. 200 мг; 400 мг
Р
р д/ин. в/в 200 мг
Табл., п.о., 400 мг; 0,6 г

Особенность химической структуры
Антидот акролеина, натриевая соль 2�меркапто�

этан сульфоновой кислоты.

Механизм действия
Свободные сульфгидрильные группы способны

разрывать дисульфидные связи, в результате

снижается вязкость секрета верхних дыхатель�

ных путей, отделяемого придаточных пазух но�

са, наружного слухового прохода. По муколи�

тическому действию близок к ацетилцистеину.

Является антидотом акролеина (метаболит

противоопухолевых средств из группы оксаза�

фосфоринов), который оказывает раздражаю�

щее действие на слизистую оболочку мочевого

пузыря. Защитные свойства месны обусловлены

взаимодействием с двойной связью молекулы

акролеина, что приводит к образованию ста�

бильного нетоксичного тиоэфира.

Основные эффекты
� Оказывает муколитическое действие.
� Оказывает уропротекторное действие. Умень�

шая уротоксические эффекты оксазафосфо�

ринов, не ослабляет их противоопухолевого

действия.

Фармакокинетика
Связывается с белками плазмы на 69—75%. При

в/в введении быстро окисляется до дисульфида,

в почках восстанавливается до свободного тиоло�

вого соединения, которое необратимо связывает�

ся с алкилирующими дериватами, образуя не�

токсичные стабильные тиоэфиры. Максимальное

выведение — через 2—3 ч после в/в инъекции.

T1/2 после в/в введения в дозе 60 мг/кг в быстрой

фазе — 0,17 ч, в медленной фазе — 1,08 ч. Полно�

стью выводится почками в течение 8 ч, причем в

первые 4 ч выведение происходит в форме SH�

месны, 32% дозы — в виде тиола и 33% — дисуль�

фида. Скорость выведения одинакова при при�

еме внутрь и парентеральном введении.

При приеме внутрь абсорбция месны происхо�

дит в тонком кишечнике. Прием пищи не наруша�

ет ее всасывание. Cmax свободных тиоловых со�

единений в моче в среднем достигается через 2—

4 ч. Около 25% принятой дозы обнаруживаются в

моче в виде свободной месны в первые 4 ч. Биодо�
ступность (по концентрации создаваемой в моче)

при пероральном приеме составляет 45—79% би�

одоступности при в/в введении. В сравнении с в/в

введением режим комбинированного применения

приводит к увеличению системной экспозиции до

150% и обеспечивает более постоянный уровень

выведения месны с мочой на протяжении суток.

При ингаляционном введении быстро всасы�

вается из дыхательных путей и выводится в не�

измененном виде.

Показания 
� Раствор для ингаляций и внутриполостного

введения — муковисцидоз, БА, астматический

бронхит, хронический бронхит, эмфизема и

ателектаз легких, бронхоэктатическая бо�

лезнь, синусит, средний отит (серозный), брон�

хоальвеолярный лаваж.
� Раствор для ингаляций и внутриполостного

введения — аспирационная пневмония (про�

филактика в послеоперационном периоде при

нейрохирургических операциях, операциях на

грудной клетке), гайморит.
� Аэрозоль назальный — ринит (с трудноотде�

ляющимся секретом).

Другие показания:
� раствор для инъекций и таблетки — локаль�

ная защита от уротоксических эффектов при

лечении оксазафосфоринами (ифосфамид,

циклофосфамид) в высоких дозах (более

10 мг/кг) и у пациентов группы риска (прове�

денная ранее лучевая терапия в области мало�

го таза, заболевания мочевыводящих путей в

анамнезе, геморрагический цистит во время

предыдущей терапии оксазафосфоринами).

Способ применения и дозы
Ингаляционно используют в дозе 0,6—1,2 г

(без разведения или в разведении 1:1 в дистил�

лированной воде либо в 0,9% растворе натрия

хлорида) 2—3 р/сут. Курс лечения составляет

2—24 дня.

Для интратрахеального вливания применяют

в той же дозе и в том же разведении. Вводят при

помощи трубки для трахеостомии или внутри�

трахейного зонда каждый час до разжижения и

выведения секрета.

При гайморите вводят после предварительного

промывания пазухи 2—3 мл неразведенного пре�

парата (при необходимости каждые 2—3 дня).

Интраназально по 1 дозе (по одному вспрыс�

киванию) аэрозоля в оба носовых хода 4 р/сут.

В/в струйно (медленно): первую инъекцию

производят одновременно с первым введением

оксазафосфорина, вторую и третью — через 4 и

8 ч после введения оксазафосфорина в дозе, со�

ставляющей 20% дозы оксазафосфорина или

240 мг/м2. При непрерывной инфузии (24 ч) ци�

тостатика месну вводят в дозе 20% дозы цито�

статика, затем в дозе 100% дозы цитостатика в

виде 24 ч инфузии, после окончания введения

цитостатика продолжают введение месны еще

6—12 ч в той же дозе.

Месна

705

Месна 
(Mesna)

Муколитики
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Комбинированная внутривенная и перораль�
ная терапия — вводят в/в струйно (медленно)

одновременно с первым введением оксазафос�

форина, разовая доза составляет 20% разовой

дозы оксазафосфорина. Через 2 и 6 ч после в/в

введения внутрь принимают таблетки в дозе, со�

ставляющей 40% дозы оксазафосфорина.

Опыт лечения детей с применением перо�

ральных форм месны показывает, что целесооб�

разным является более частое (например, через

каждые 3 ч) и более длительное (например, до 6

раз) введение препарата.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Беременность.
� Период лактации.
� Для использования в качестве муколитика

(дополнительно) — общая слабость, обуслов�

ливающая неэффективность кашля, БА без

сгущения слизи в бронхиальном дереве.

Предостережения, контроль терапии
� В период лечения отмечаются ложноположитель�

ные реакции на наличие кетоновых тел в моче.
� Возможно красновато�пурпурное окрашивание

мочи, которое нестабильно и сразу исчезает при

добавлении в мочу ледяной уксусной кислоты.
� Месна оказывает защитное действие только на

мочевыводящую систему, поэтому его использо�

вание не отменяет дополнительные профилак�

тические меры и симптоматическую терапию.
� Не рекомендуется назначать внутрь при воз�

можной рвоте или рвотных позывах.
� Учитывая наличие примесей бензилового

спирта во флаконах, они не должны использо�

ваться у новорожденных и младенцев, но с ос�

торожностью могут применяться при лечении

пожилых пациентов.
� Больным, страдающим БА, препарат вводят

только в присутствии врача.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� повышение активности “печеночных” транса�

миназ;
� диарея (при разовой дозе более 60 мг/кг).

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� слабость.

Другие эффекты:
� редко — флебит в месте введения, гематурия;
� аллергические реакции на коже и слизистых

оболочках;
� при интраназальном применении — раздра�

жение слизистой оболочки носовой полости;
� при в/в введении — снижение АД;
� при ингаляционном применении — кашель,

бронхоспазм.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Сердечные гликозиды, Не изменяет их
адриамицин, винкристин, эффективности
кармустин, метотрексат

Ифосфамид, Можно вводить в одном
циклофосфамид и том же растворе

Цисплатин Фармацевтически с ним 
несовместим 
(не смешивать в одном 
шприце)

Синонимы
Месна�ЛЭНС (Россия), Уромитексан (Германия)

Форма выпуска
Табл. 4 мг; 16 мг; 32 мг; 0,1 г
Сусп. д/ин. 40 мг
Сусп. д/ин. в/м 40 мг/мл
Пор. лиоф. д/ин. 8 мг; 20 мг; 40 мг; 0,25 г; 0,1 г;
0,125 г; 0,5 г; 1 г
Р
р д/ин. 0,1 г
Р
р наружн. (спиртовой) 0,1%
Мазь 0,1%
Крем 0,1%
Эмульсия 0,1%

Механизм действия
Основным молекулярным механизмом является

регуляция экспрессии ряда генов на транскрип�

ционном и посттранскрипционном уровнях, а

также негеномные эффекты, проявляющиеся

при использовании высоких доз глюкокортикои�

дов, которые проявляют биологическую актив�

ность за счет связывания с цитоплазматически�

ми глюкокортикоидными рецепторами, распо�

ложенными внутри клеток�мишеней, регулиру�

ющих транскрипцию широкого спектра генов.

Глюкокортикоидные рецепторы регулируют

транскрипцию глюкокортикоидозависимых ге�

нов за счет двух основных механизмов: прямого

и опосредованного. Во�первых, внутри клетки

глюкокортикоидные рецепторы образуют ди�

мер, который связывается с участками ДНК, по�

лучившими название глюкокортикоидотвечаю�

щих элементов, расположенными в промотор�

ном участке стероидотвечающего гена. Во�вто�

рых, глюкокортикоидные рецепторы взаимо�

действуют с различными факторами транс�

крипции или ядерными факторами (NF). Ядер�

ные факторы, такие как активаторный белок

Метилпреднизолон
(Methylprednisolone)

Системные глюкокортикоиды
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фактора транскрипции (АР�1) и NF�kB, являют�

ся естественными регуляторами нескольких ге�

нов, принимающих участие в иммунном ответе и

воспалении, включая гены цитокинов, их рецеп�

торов, молекул адгезии, протеиназ и др. Важный

молекулярный механизм действия глюкокорти�

коидов связан с их влиянием на транскрипцион�

ную активацию цитоплазматического ингибито�

ра NF�kB — IkBa. В зависимости от дозы, эф�

фекты глюкокортикоидов могут реализовывать�

ся на разных уровнях.

Фармакокинетика
При приеме внутрь быстро абсорбируется из

ЖКТ, абсорбция составляет более 70%. Имеет

эффект "первого прохождения".

При в/м введении всасывание — полное и до�

статочно быстрое (быстрее всасывается сукци�

нат, медленнее — ацетат). Всасывание при вве�

дении в мышцы бедра более быстрое, чем при

введении в ягодичные мышцы. Биодоступность
при в/м введении — 89%.

Связывается с белками плазмы на 62% (только

с альбумином), независимо от введенной дозы.

Cmax после приема внутрь — 1,5 ч, при в/м введе�

нии — 0,5—1 ч. Cmax в плазме после в/в введения

в дозе 30 мг/кг достигается в течение 20 мин; в/в

капельного введения в дозе 1 г — 20 мкг/мл — в

течение 30—60 мин. После в/м введения 40 мг

Cmax в плазме, составляющая 34 мкг/мл, дости�

гается примерно через 2 ч. T1/2 — 3—4 ч.

Проникает через ГЭБ и плацентарный барьер,

последнее используют в родовой период (за 24 ч

до родов) для стимуляции выработки сурфак�

танта легкими плода. Метаболиты обнаружива�

ются в материнском молоке.

Метаболизируется преимущественно в

печени, метаболиты (11�кето и 20�оксисоедине�

ния) не обладают гормональной активностью и

выводятся преимущественно почками (около

85% введенной дозы обнаруживается в течение

24 ч в моче и около 10% — в кале). При хроничес�

кой почечной недостаточности выведение не ме�

няется.

Показания 
� Системые заболевания соединительной ткани

(обострение или поддерживающая терапия):

СКВ, острая ревматическая лихорадка, дер�
матомиозит (полимиозит); системные некро�
тизирующие васкулиты; аллергические реак�

ции (тяжелого течения): крапивница, отек

Квинке, токсический эпидермальный некро�

лиз (синдром Лайелла), лекарственная экзан�

тема, поллиноз, аллергический ринит, бронхи�

альная астма тяжелого течения, сывороточная

болезнь, анафилактический шок, анафилакто�

идные реакции; атопический дерматит, кон�

тактный дерматит (с поражением большой по�

верхности кожи), гранулематозные заболева�

ния кожи; кожные заболевания: пузырчатка,

буллезный герпетиформный дерматит, синд�

ром Стивенса—Джонсона, эксфолиативный

дерматит, микозы, псориаз, себорейный дер�

матит; интерстициальные заболевания легких

(острый альвеолит, фиброз легких, саркоидоз

II—III ст.), легочный туберкулез, аспирацион�

ная пневмония; язвенный колит, болезнь Кро�

на, локальный энтерит, гепатит; аутоиммун�

ные заболевания почек и печени; ревматичес�
кий артрит, острый подагрический артрит,
посттравматический остеоартрит, ревматоид�
ный артрит, ювенильный хронический арт�
рит, синдром Стилла у взрослых, хронический

старческий полиартрит, бурсит, острый неспе�

цифический тендосиновит, псориатический
артрит, анкилозирующий спондилит, синовит
при остеоартрозе, эпикондилит), острый лим�

фатический и миелоидный лейкозы, агрануло�

цитоз, панмиелопатия, аутоиммунная гемоли�

тическая анемия, идиопатическая тромбоци�

топеническая пурпура взрослых (только в/в),

вторичная тромбоцитопения у взрослых, эрит�

робластопения (эритроцитарная анемия),

врожденная (эритроидная) гипопластическая

анемия; лимфома, миелома; рассеянный скле�

роз, миастения, туберкулезный менингит (с со�

ответствующей химиотерапией); глазные бо�

лезни: герпес, воспаление переднего сегмента,

диффузный увеит и хориоидит, симпатичес�

кая офтальмия, кератит, хориоретинит, не�

врит зрительного нерва, ирит и иридоциклит.
� Паллиативное лечение в составе комбиниро�

ванной терапии — лейкоз, лимфома; аллер�

гические заболевания глаз (аллергические яз�

вы роговицы, аллергический конъюнктивит);

респираторные заболевания: бериллиоз, синд�

ром Леффлера (не поддающийся др. терапии);

рак легкого (в комбинации с цитостатиками);

пересадка органов; отек мозга вследствие опу�

холи, связанный с хирургическим вмешатель�

ством, лучевой терапией или травмой головы.
� Шок вследствие надпочечниковой недоста�

точности; шок (ожоговый, травматический,

кардиогенный), негнойный тиреоидит; рассе�

янный склероз; надпочечниковая недоста�

точность (синдром Аддисона, адреногениталь�

ный синдром, врожденная гипоплазия над�

почечников, состояние после удаления над�

почечников).
� Гиперкальциемия, связанная с раковым про�

цессом, тошнота и рвота при проведении цито�

статической терапии.
� Местное введение или инфильтрация (для вве�

дения в синовиальную жидкость или мягкие

ткани (депо�форма): вспомогательная терапия

в остром периоде синовита, ревматоидного ар�

трита (моно�, олигоартрит), подагрического

артрита, эпикондилита, неспецифического

тендосиновита, посттравматического остеоар�

троза, артроза, периартрита, спондилита, тен�

довагинита; при неврите, невралгии (особенно

Метилпреднизолон
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ишиалгия, брахиалгия, люмбаго); при язвен�

ном колите — в клизмах.
� Для введения в патологические очаги (депо�

форма): келоидные рубцы, локализованные

гипертрофические, инфильтративные и воспа�

лительные очаги при красном плоском лишае,

псориатических бляшках, кольцевидных гра�

нулемах, атопическом дерматите, дискоидной

красной волчанке, диабетическом липоидном

некробиозе, гнездной алопеции; кистозные

опухоли апоневроза или сухожилия.

Способ применения и дозы
В/м — по 4—60 мг 1 р/сут.

Внутрь по 4—80 мг 1 р/сут.

Внутрисуставно 4—8 мг 1 р/сут (производит�

ся только депо�формой метилпреднизолона).

Ректально 40—120 мг 1 р/сут в виде клизм —

раствор смешивают со 100 мл физиологического

раствора для улучшения всасывания в сигмо�

видной и нисходящей кишке.

Максимальная разовая доза: 100 мг.

Максимальная суточная доза: 250 мг.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Недоношенные дети.
� Для кратковременного лечения высокими до�

зами по жизненным показаниям противопока�

зания отсутствуют.

Предостережения, контроль терапии
Метилпреднизолон рекомендуется вводить от�

дельно от других ЛС (в/в болюсно либо через

другие капельные системы, как второй раствор),

т.к. он образует нерастворимые соединения.

Во время лечения следует:
� избегать проведения вакцинации из�за воз�

можного снижения иммунного ответа;
� при активном туберкулезном процессе приме�

нять лишь в сочетании с соответствующей

противотуберкулезной терапией;
� учитывать, что метилпреднизолон не эффек�

тивен при септическом шоке (возможно повы�

шение летальности) и вследствие слабого ми�

нералокортикоидного эффекта не использует�

ся для заместительной терапии при болезни

Аддисона.
� при проведении инъекции новорожденному и

особенно недоношенному ребенку использо�

вать в качестве растворителя дистиллирован�

ную воду;
� соблюдать особую осторожность при введении

пациентам с тяжелой артериальной гипертен�

зией и сердечной недостаточностью (необхо�

дим мониторинг ЭКГ и АД);
� у пациентов с сахарным диабетом контролиро�

вать уровень глюкозы в крови;
� проводить рентгенологический контроль за ко�

стно�суставной системой (снимки позвоночни�

ка, кисти);

� знать, что метилпреднизолон вызывает лейко�

цитурию — это может иметь диагностическое

значение для выявления скрытой лейкоциту�

рии при заболеваниях почек и мочевыводящих

путей;
� при стрессах увеличить дозы;
� при несоблюдении правил приема учитывать

возможность развития “синдрома отмены”;
� не вводить глубоко внутрикожно, а депо�фор�

мы — нерекомендованными способами (напри�

мер в/в).

С осторожностью назначать:
� при язвенной болезни желудка и двенадцати�

перстной кишки, эзофагите, гастрите, острой

или латентной пептической язве, кишечном

анастамозе (в ближайшем анамнезе), неспеци�

фическом язвенном колите с угрозой перфора�

ции или абсцедирования, дивертикулите;
� при сахарном диабете, нарушении толерант�

ности к углеводам, гиперлипидемии;
� при миастении, остеопорозе;
� при гипо� или гипертиреозе;
� при психических заболеваниях (в анамнезе);
� при простом, опоясывающем герпесе (вире�

мическая фаза), ветряной оспе, кори; в период

за 8 нед до вакцинации и 2 нед после;
� при амебиазе, стронгилоидозе, системном ми�

козе;
� при активном, латентном туберкулезе, СПИДе;
� при хронической сердечной недостаточности,

артериальной гипертензии;
� при тяжелом нарушении функции печени

(особенно сопровождающимся гипоальбумине�

мией) или почек;
� при полиомиелите (за исключением формы

бульбарного энцефалита);
� при лимфоме после прививки БЦЖ;
� при открыто� и закрытоугольной глаукоме;
� при кормлении грудью;
� при внутрисуставном применении с искусст�

венным суставом, нарушениях свертывающей

системы крови, внутрисуставном переломе,

периартикулярном инфекционном процессе (в

т.ч. в анамнезе);
� для профилактики респираторного дистресс�

синдрома у новорожденных с амнионитом; 
� при маточном кровотечении; 
� при инфекционных заболеваниях матери, пла�

центарной недостаточности; 
� при преждевременном разрыве оболочки

плодного пузыря;
� при беременности (I триместр).

Применение при тяжелых инфекционных за�

болеваниях допустимо только на фоне специ�

фической терапии.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота; 
� стероидная язва; 
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� панкреатит;
� язвенный эзофагит;
� вздутие живота.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение;
� повышение внутричерепного давления;
� псевдоопухоль мозжечка;
� изменения психики (бессонница, эйфория, де�

прессия, психоз);
� судороги.

Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� гипокалиемия (слабовыраженная); 
� изменения на ЭКГ;
� метаболический алкалоз;
� сердечная недостаточность;
� повышение АД;
� тромбоз.

Со стороны эндокринной системы:
� синдром Иценко—Кушинга — нарушение рас�

пределения жира (лунообразное лицо, ожире�

ние верхней половины тела);
� аменорея (у женщин);
� стрии;
� надпочечниковая недостаточность;
� снижение толерантности к глюкозе;
� стероидный диабет; 
� гирсутизм.

Со стороны обмена веществ:
� отрицательный азотный баланс из�за катабо�

лизма белков.

Со стороны опорно�двигательного аппарата:
� гипокальциемия;
� остеопороз; 
� миопатия;
� атрофия скелетной мускулатуры; 
� миастения;
� похудение (особенно при совместном примене�

нии антиметаболитов);
� замедление роста детей (преждевременное за�

крытие ядер окостенения);
� патологические переломы;
� разрыв сухожилий;
� асептический некроз головки плечевой и бед�

ренной кости;
� артропатия по типу Шарко.

Со стороны органа зрения:
� повышение внутриглазного давления с риском

повреждения зрительного нерва;
� задняя субкапсулярная катаракта; 
� трофические изменения роговицы;
� экзофтальм.

Со стороны кожных покровов:
� петехии; 
� экхимоз;
� cтероидные угри; 
� истончение и хрупкость кожи; 
� стрии;
� пиодермия;
� кандидозы; гипо� и гиперпигментация;
� замедление процессов регенерации;

Аллергические реакции:
� крапивница;
� анафилактический шок; 
� бронхоспазм.

Другие эффекты:
� обострение инфекций (в т.ч. протекавших ла�

тентно; появлению этого побочного эффекта

способствуют совместно применяемые имму�

нодепрессанты и вакцинация);
� повышение активности ренин�ангиотензин�

альдостероновой системы;
� отеки;
� “синдром отмены”.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

АКТГ Усиление действия

Антациды Снижение всасывания 
метилпреднизолона при 
одновременном 
назначении антацидов

Антитиреоидные ЛС Снижение клиренса 
метилпреднизолона при 
гипо: или повышение при 
гипертиреозе (дозу 
метилпреднизолона 
подбирают на основании 
результатаов 
функциональных тестов)

Барбитураты Снижение терапевтического
действия

Вакцины живые Снижение эффективности 
вакцин (живые вакцины на 
фоне метилпреднизолона 
могут спровоцировать 
заболевание)

Гипогликемические ЛС Снижение действия 
гипогликемических ЛС

Глюкокортикоиды Повышение риска развития 
гипокалиемии

Ингибиторы Повышение риска 
карбоангидразы развития гипокалиемии

Ингибиторы функции При одновременном
коры надпочечников назначении необходимо 

повышение доз 
метилпреднизолона

Натрийсодержащие ЛС Повышение риска развития
отеков и повышения АД

НПВС Повышение опасности 
развития ульцерации ЖКТ 
и кровотечения

Пероральные Увеличение клиренса,
эстрогенсодержащие повышение Т1/2, усиление
контрацептивы терапевтических 

и токсических эффектов 
метилпреднизолона

Производные кумарина Усиление 
антикоагулянтного действия

Метилпреднизолон
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Группы и ЛС Результат

Сердечные гликозиды Повышение риска 
возникновения аритмий

Тиазидные диуретики Повышение риска 
развития гипокалиемии

Тиреоидные гормоны Снижение клиренса 
метилпреднизолона при 
гипо: или повышение при 
гипертиреозе (дозу 
метилпреднизолона 
подбирают на основании 
результатаов 
функциональных тестов)

Амфотерицин В Повышение риска 
развития гипокалиемии

Ацетилсалициловая Ускорение выведения
кислота ацетилсалициловой 

кислоты, снижение ее 
уровня в крови 
(при отмене 
метилпреднизолона 
уровень салицилатов в 
крови увеличивается и 
возрастает риск развития 
побочных явлений)

Изониозид Увеличение метаболизма 
изониозида, особенно у 
медленных ацетилаторов, 
снижение плазменных 
концентраций ЛС

Индометацин Увеличение риска 
развития побочных 
эффектов 
метилпреднизолона за 
счет вытеснения его из 
связи с альбуминами

Кетоконазол Снижение клиренса 
метилпреднизолона и 
увеличение токсичности

Мекселитин Увеличение метаболизма 
мекселитина, особенно у 
медленных ацетилаторов, 
снижение плазменных 
концентраций ЛС

Митотан При одновременном 
назначении необходимо 
повышение доз 
метилпреднизолона

Паратгормон Препятствуют остеопатии, 
вызываемой 
метилпреднизолоном

Парацетамол Повышение риска 
развития гепатотоксичности
за счет индукции 
печеночных ферментов и 
образования токсичного 
метаболита парацетамола

Рифампицин Снижение терапевтического
действия

Группы и ЛС Результат

Соматотропин Снижение эффективности 
соматотропина при 
одновременном назначении
с высокими дозами 
метилпреднизолона

Теофиллин Снижение терапевтического
действия

Фенитоин Снижение терапевтического 
действия

Эргокальциферол Препятствуют остеопатии, 
вызываемой 
метилпреднизолоном

Этанол Повышение опасности 
развития ульцерации ЖКТ 
и кровотечения

Синонимы
Депо�Медрол (Бельгия), Депо�Медрол (США),

Медрол (Бельгия), Метилпреднизолон Софарма

(Болгария), Метипред (Финляндия), Солу�Мед�

рол (США)

Форма выпуска
Р
р д/ин. 500 мг
Р
р д/инф. 500 мг
Табл. 200 мг; 250 мг; 400 мг
Супп. ваг. 100 мг
Гель наружн. 1%
Сусп. орал. 200 мг/5 мл

Фармакокинетика
Хорошо и быстро всасывается после приема

внутрь, биодоступность около 100%; Сmax дости�

гается через 1—2 ч и составляет в зависимости

от дозы от 6 до 40 мг/л; связывается с белками

плазмы до 20%.

Проникает в ткани и жидкости организма,

проходит гистогематические барьеры, обес�

печивает терапевтические концентрации в

ликворе и ткани мозга, проникает в грудное мо�

локо. Медленно выводится из организма: Т1/2 —

6—10 ч.

При повторных введениях кумулирует.

Биотрансформируется в печени с образова�

нием двух метаболитов, из которых один (2�ги�

дрокси�метил�метронидазол) обладает таким

же антимикробным спектром, как метронида�

зол, но несколько уступает ему по степени ак�

тивности; этот метаболит действует синергидно

с метронидазолом, повышая его антимикробный

эффект.

Метронидазол
(Metronidazole)

Нитроимидазолы (Антимикробные ЛС)
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Метронидазол и его метаболиты выводятся в

основном путем почечной экскреции до 60—80%

причем, около 20% составляет неизмененный ме�

тронидазол; от 6 до 15% выводится с желчью и

фекалиями.

Показания 
Основные показания:
� заболевания, вызванные анаэробными бакте�

риями, в том числе при смешанной аэробно�

анаэробной инфекции (в комбинации с цефа�

лоспоринами или фторхинолонами);
� инфекции нижних дыхательных путей (аспи�

рационная пневмония, абсцесс легкого, эмпие�

ма плевры);
� интраабдоминальные инфекции (перитонит,

абсцессы);
� ифекция мягких тканей, костей, суставов,

инфекция полости рта, околозубных тка�

ней;
� гинекологические инфекции: эндометрит, ту�

боовариальный абсцесс;
� инфекции ЦНС (абсцесс мозга, менингит);
� псевдомембранозный колит;
� бактериальные вагинозы;
� инфекции, вызванные простейшими:

— трихомониаз;

— амебная дизентерия — кишечная и главным

образом внекишечная генерализованная

форма инфекции, включая амебный абсцесс

печени и мозга;

— лямблиоз;

— балатидиаз;
� комбинированная терапия инфекции, вызван�

ной H. pylori.
Дополнительные показания:
� драгункулез (ришта — возбудитель Dra


cunculus medinensis), для уменьшения вос�

палительной реакции вокруг образующихся

язв;
� как радиосенсибилизирующее средство, па�

рентерально, в высоких дозах по специальной

методике при лучевой терапии опухолей; ис�

пользуется растворимая форма в виде геми�

сукцината метронидазола;
� профилактика:

— анаэробной инфекции при хирургических

вмешательствах;

— трихомонадной инфекции (у половых парт�

неров).

Способ применения и дозы
Внутрь принимают во время или после еды, (или

запивая молоком), не разжевывая.

Вводят в/в капельно, длительность инфузии

30—40 мин.

При наружном применении крем или гель на�

носят на предварительно очищенную кожу тон�

ким слоем. При необходимости накладывают ок�

клюзионную повязку. Нанесение крема и геля

можно чередовать. 

Интравагинально применяют в виде ин�

травагинальных свечей или таблеток, одно�

временно с приемом внутрь. Во время курса

лечения следует избегать половых контак�

тов.

Детям для приема внутрь ЛС назначают в

следующих дозах: в возрасте 1—3 лет — 1/4 до�

зы взрослого, в возрасте 3—7 лет — 1/3 дозы

взрослого, 7—10 лет — 1/2 дозы взрослого. 

ЛС в форме таблеток при трихомониазе на�

значают детям в возрасте 2—5 лет —

250 мг/сут; 5—10 лет — 250—375 мг/сут, стар�

ше 10 лет — 500 мг/сут. Суточную дозу следу�

ет разделить на 2 приема. Курс лечения —

10 дней.

При лямблиозе детям в возрасте до 1 года —

по 125 мг/сут, 2—4 лет — по 250 мг/сут, 5—

8 лет — по 375 мг/сут, старше 8 лет — по

500 мг/сут.

ЛС в форме суспензии для приема внутрь на�

значают при анаэробных бактериальных инфек�

циях детям в дозе 7 мг/кг каждые 8 ч, курс

лечения — 7—10 дней.

Детям в возрасте до 12 лет при гнойно�сеп�

тических заболеваниях вводят в/в капельно в

разовой дозе 7,5 мг/кг по той же схеме, что и

взрослым. 

Продолжительность зависит от показаний и

тяжести течения заболевания.

Режим дозирования при нарушении функции
почек:
� при выраженных нарушениях функции

почек (КК менее 10 мл/мин) суточную дозу

для приема внутрь следует уменьшить в

2 раза;
� при в/в введении пациентам с хронической

почечной недостаточностью и клиренсом кре�

атинина менее 30 мл/мин и/или печеночной

недостаточностью максимальная суточная

доза — не более 1 г, кратность введения —

2 р/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к производным нитро�

имидазола.
� Органические заболевания ЦНС с выражен�

ными клиническими проявлениями.
� Беременность (I триместр).
� Период грудного вскармливания.

Предостережения, контроль терапии
� Применение при беременности допустимо по

жизненным показаниям во II и III семестрах

при отсутствии более безопасных альтерна�

тивных средств.
� При применении у детей раннего возраста

учитывать возможное увеличение периода

полувыведения у новорожденных до 1 суток и

более.
� При нарушении метаболической функции

печени учитывать снижение метаболизма

Метронидазол

711
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метронидазола, увеличение концентрации

ЛС в крови выше терапевтических и риск не�

желательных реакций в связи с передози�

ровкой.
� При смешанной аэробно�анаэробной ин�

фекции и комбинированном применении с

фторхинолонами контролировать возмож�

ные нежелательные реакции со стороны

ЦНС (в клинических наблюдениях не от�

мечены).

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� диарея; 
� анорексия; 
� тошнота;
� рвота;
� кишечная колика; 
� запоры;
� "металлический" привкус во рту;
� сухость во рту;
� глоссит;
� стоматит;
� панкреатит.

Со стороны нервной системы:
� головокружение; 
� нарушение координации движений;
� атаксия;
� спутанность сознания;
� раздражительность; 
� депрессия; 
� повышенная возбудимость;
� слабость; 
� бессонница;
� головная боль;
� судороги; 
� галлюцинации;
� периферическая нейропатия.

Со стороны мочевыводящей системы:
� дизурия; 
� цистит; 
� полиурия;
� недержание мочи; 
� кандидоз; 
� окрашивание мочи в красно�коричневый цвет.

Аллергические реакции:
� крапивница; 
� кожная сыпь;
� гиперемия кожи;
� заложенность носа;
� лихорадка; 
� артралгии;
� слезотечение.

Местные реакции:
� в месте в/в введения — тромбофлебит (боль,

покраснение или отечность;)
� при интравагинальном введении — ощущение

жжения или раздражение полового члена у

полового партнера;
� ощущение жжения или учащенное мочеиспу�

скание; 

� вульвит (зуд, жгучая боль или гиперемия сли�

зистой оболочки в области наружных половых

органов).

Другие эффекты:
� нейтропения; 
� лейкопения;
� уплощение зубца Т на ЭКГ;
� после окончания отмены ЛС — развитие кан�

дидоза влагалища.

Передозировка
Симптомы: при приеме внутрь или в/в введе�

нии тошнота, рвота, анорексия.

Лечение: симптоматическое. Специфического

антидота нет.

Взаимодействие
Метронидазол для в/в введения не рекоменду�

ется смешивать с другими ЛС. 

Группы и ЛС Результат

ЛС, индуцирующие Повышение элиминации
ферменты метронидазола и
микросомального уменьшение его
окисления в печени концентрации в плазме 

крови

Препараты лития Повышение концентрации
(векуроний) лития в плазме крови и 

развитие симптомов 
интоксикации

Варфарин и другие Усиление действия
непрямые варфарина и других 
антикоагулянты непрямых антикоагулянтов1

Дисульфирам Возможно развитие 
неврологических 
симптомов2

Циметидин Торможение метаболизма 
метронидазола, что может 
привести к повышению его 
концентрации в сыворотке 
крови и увеличению риска 
развития побочных явлений

Этанол Непереносимость этанола 
(подобно дисульфираму)1

1 При всех способах применения метронидазола
2 Не следует назначать метронидазол пациентам, которые

принимали дисульфирам в течение последних двух недель

Синонимы
Акваметро (Индия), Апо�Метронидазол (Кана�

да), Клион (Венгрия), Медазол (Хорватия), Мет�

рогил (Индия), Метролакэр (Индия), Метрони�

дазол Ватхэм (Россия), Метронидазол Никомед

(Дания), Метронидазол�Русфар (Россия), Ме�

тронидазол�ТАТ (Россия), Метронидазол�Тева

(Израиль), Розамет (Хорватия), Росекс (Фран�

ция), Трихазол (Индия), Трихоброл (Россия),

Трихопол (Россия), Флагил (Индия), Эфлоран

(Словения)
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Форма выпуска
Табл., п.о., 400 мг
Пор. д/сусп. орал. 175 мг/5 мл

Фармакокинетика
После приема внутрь быстро и достаточно

полно всасывается из ЖКТ: Сmax после при�

ема 600 мг — 0,8 мг/мл, Тmax — 1 ч. Концент�

рации выше, чем в сыворотке, создаются во

внутренних органах (особенно в легких, мин�

далинах, бронхиальном секрете, околоушной

и подчелюстной железах) и коже. Проникает

внутрь клеток микроорганизма. Терапев�

тические концентрации сохраняются в

течение 6 ч. Т1/2 — 0,6—1,5 ч. Метаболизиру�
ется в печени с образованием двух фармако�

логически активных метаболитов. Выводится
в основном с желчью, небольшая часть — с

мочой (менее 10%).

Показания
Бактериальные инфекции, вызванные чувст�
вительными возбудителями:
� инфекции дыхательных путей и ЛОР�органов

(бронхит, пневмония, в т.ч. атипичная, тонзил�

лит, отит, синусит);
� инфекции кожи и мягких тканей;
� инфекции мочеполовых органов (в т.ч. негоно�

кокковый уретрит);
� энтериты, вызываемые Campylobacter;
� трахома, бруцеллез, болезнь легионеров, скар�

латина, рожа, дифтерия, коклюш.

Способ применения и дозы
Внутрь, после еды. Детям младшего возраста —

желательно в форме суспензии. Для приготов�

ления суспензии к порошку из флакона необхо�

димо добавить 100 мл дистиллированной воды,

перед каждым употреблением суспензию

взбалтывают. Срок годности приготовленной

суспензии — 14 дней (при хранении в холо�

дильнике).

Максимальная суточная доза для взрослых —

1,6 г.

Разовая доза для детей зависит от массы тела и

составляет: при массе до 5 кг — 3,75 мл; 5—10 кг —

7,5 мл; 10—15 кг — 10 мл; 15—20 кг — 15 мл; 20—

30 кг — 22,5 мл. Продолжительность лечения со�

ставляет 7—10 дней, при хламидийных инфекци�

ях — 14 дней.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Почечная недостаточность.
� Печеночная недостаточность.

Предостережения, 
контроль терапии
Во время лечения следует:
� при длительном применении контролировать

лабораторные показатели, характеризующие

функцию печени, особенно у пациентов с забо�

леванием печени в анамнезе.

С осторожностью назначать:
� при беременности и кормлении грудью.

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� крапивница;

Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� анорексия;
� ощущение тяжести в эпигастрии;
� рвота;
� диарея;
� повышение активности “печеночных” транс�

аминаз;
� гипербилирубинемия.

Другие эффекты:
� слабость.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Алкалоиды спорыньи, Уменьшение метаболизма
карбамазепин в печени алкалоидов 

спорыньи, карбамазепина

Непрямые Снижение выведения 
антикоагулянты непрямых антикоагулянтов
(варфарин) (варфарина)

Циклосерин Снижение выведения 
мидекамицина

Синонимы
Макропен (Словения)

Форма выпуска
Табл. 50 мг или 150 мг флуконазола

Основные эффекты
Препарат активен при микозах, вызванных

Candida spp., Cryptococcus neoformans, Micro

sporum spp., Trichophyton spp., Blastomyces der

matitides, Coccidiodes immitis и Histoplasma cap

sulatum.

Микофлюкан®

(Mycoflucan®)
Dr. Reddy's Laboratories Ltd (Индия)

Флуконазол (Fluconazole)
Противогрибковое средство класса 
триазольных противогрибковых средств 

Мидекамицин
(Midecamycin)

Макролиды (Антимикробные ЛС)
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Фармакокинетика
После приема внутрь флуконазол хорошо всасыва�

ется, уровни его в плазме (и относительная биодос�

тупность) превышают 90% от уровней флуконазола

в плазме при внутривенном введении. Одновремен�

ный прием пищи не влияет на абсорбцию препара�

та, принятого внутрь. Концентрация в плазме до�

стигает пика через 0,5—1,5 ч после приема, период

полувыведения флуконазола составляет около

30 ч. Флуконазол хорошо проникает во все биоло�

гические жидкости организма. Концентрации пре�

парата в слюне и мокроте аналогичны его уровням

в плазме. У больных грибковым менингитом содер�

жание флуконазола в спинномозговой жидкости

достигает 80% от уровня его в плазме.

Показания 
� Криптококкоз, включая криптококковый менин�

гит и другие локализации этой инфекции (в т.ч.

легкие, кожа), как у больных с нормальным им�

мунным ответом, так и у больных с различными

формами иммуносупрессии (в т.ч. у больных

СПИДом, при трансплантации органов); препа�

рат может использоваться в качестве средства

поддерживающей терапии для профилактики

криптококковой инфекции у больных СПИДом.
� Генерализованный кандидоз, включая канди�

демию, диссеминированный кандидоз и другие

формы инвазивных кандидозных инфекций

(инфекции брюшины, эндокарда, глаз, дыха�

тельных и мочевых путей; лечение может про�

водиться у больных со злокачественными ново�

образованиями, у больных в отделениях интен�

сивной терапии, больных, проходящих курс

цитостатической или иммуносупрессивной те�

рапии, а также при наличии других факторов,

предрасполагающих к развитию кандидоза.
� Кандидоз слизистых оболочек, в т.ч. полости рта

и глотки, пищевода, неинвазивные бронхо�ле�

гочные инфекции, кандидурия, кандидозы кожи

и слизистых оболочек, а также атрофический

кандидоз полости рта, связанный с ношением

зубных протезов (лечение может проводиться у

больных с нормальной и пониженной функцией

иммунитета); профилактика рецидива орофа�

рингеального кандидоза у больных СПИДом.
� Генитальный кандидоз: вагинальный кандидоз

(острый и хронический рецидивирующий), про�

филактическое применение с целью уменьше�

ния частоты рецидивов вагинального кандидоза

(3 и более эпизодов в год); кандидозный баланит.
� Профилактика грибковых инфекций у боль�

ных злокачественными новообразованиями,

которые предрасположены к таким инфекци�

ям в результате химиотерапии цитостатиками

или лучевой терапии.
� Микозы кожи, включая микозы стоп, тела, па�

ховой области; отрубевидный лишай; онихо�

микоз; кандидоз кожи.
� Глубокие эндемичные микозы, включая кок�

цидиомикоз, паракокцидиомикоз, споротрихоз

и гистоплазмоз у больных с нормальным имму�

нитетом.

Способ применения и дозы
Взрослые.

При кандидемии, диссеминированном канди�
дозе и других инвазивных кандидозных инфек�
циях доза обычно составляет 400 мг в первые

сутки, а затем — по 200 мг. При недостаточной

клинической эффективности доза препарата мо�

жет быть увеличена до 400 мг/сут. Длительность

терапии зависит от клинической эффективности.

При атрофическом кандидозе полости рта,
связанным с ношением зубных протезов, Мико�

флюкан обычно назначают по 50 мг 1 р/сут в

течение 14 дней в сочетании с местными антисеп�

тическими средствами для обработки протеза.

При вагинальном кандидозе Микофлюкан

принимают однократно внутрь в дозе 150 мг. Для

снижения частоты рецидивов вагинального кан�

дидоза препарат может быть использован в дозе

150 мг 1 раз в месяц. Длительность терапии оп�

ределяют индивидуально: она варьирует от 4 до

12 месяцев. Некоторым больным может потребо�

ваться более частое применение.

При баланите, вызванном Candida, Микофлю�

кан назначают однократно в дозе 150 мг внутрь.

Дети.
Как и при сходных инфекциях у взрослых,

длительность лечения зависит от клинического

и микологического эффекта. У детей препарат

не следует применять в суточной дозе, которая

бы превышала таковую у взрослых.

Микофлюкан применяют ежедневно 1 р/сут.

У новорожденных флуконазол выводится

медленно. В первые 2 недели жизни Микофлю�

кан назначают в той же дозе (в мг/кг), что и у де�

тей более старшего возраста, но с интервалом в

72 ч. Детям в возрасте 2—4 недели ту же дозу

вводят с интервалом 48 ч.

У больных пожилого возраста при отсутствии

нарушений функции почек следует придержи�

ваться обычного режима дозирования препарата.

Больным с почечной недостаточностью (клиренс

креатинина менее 50 мл/мин) режим дозирова�

ния следует скорректировать, как указано ниже.

Применение препарата у больных с наруше�
ниями функции почек.

Флуконазол выводится в основном с мочой в не�

изменном виде. При однократном приеме Микоф�

люкана (при вагинальном кандидозе) изменения

дозы не требуется. При повторном назначении

препарата больным с нарушенной функцией

почек следует сначала ввести ударную дозу от 50

до 400 мг. Если клиренс креатинина (КК) состав�

ляет более 50 мл/мин, применяется обычная доза

Микофлюкана (100% рекомендуемой дозы). При

КК от 11 до 50 мл/мин применяется доза, равная

50% рекомендуемой. Больным, регулярно находя�

щимся на диализе, одна доза препарата применя�

ется после каждого сеанса гемодиализа. 
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Противопоказания
� Одновременный прием терфенадина или асте�

мизола.
� Повышенная чувствительность к препарату или

близким по структуре азольным соединениям.

Беременность и лактация:
� применение препарата у беременных нецеле�

сообразно, за исключением тяжелых или угро�

жающих жизни форм грибковых инфекций,

если предполагаемый эффект превышает воз�

можный риск для плода;
� препарат находится в грудном молоке в тех

же концентрациях, как и в плазме, поэтому

его назначение в период лактации не рекомен�

дуется.

Побочные эффекты 
Со стороны ЖКТ:
� часто — тошнота, боль в животе, диарея, мете�

оризм.

Со стороны кожи: 
� часто — кожная сыпь.

Со стороны ЦНС: 
� головная боль.

Другие эффекты:
� у некоторых больных, особенно с такими забо�

леваниями, как СПИД или злокачественные

новообразования, во время лечения флукона�

золом могут наблюдаться изменения показате�

лей крови, нарушения функции печени и

почек;
� могут иметь место эксфолиативные кожные за�

болевания (синдром Стивенса—Джонсона и ток�

сический эпидермальный некролиз), судороги,

лейкопения, тромбоцитопения и алопеция;
� известны редкие случаи анафилактических

реакций, как и при приеме других азолов.

Передозировка
В случае передозировки симптоматическое

лечение (в том числе поддерживающие меры и

промывание желудка) может дать адекватный

эффект. Флуконазол выводится в основном с

мочой, поэтому форсированный диурез может

ускорить выведение препарата. После 3�часового

сеанса гемодиализа концентрация флуконазола

в плазме уменьшается приблизительно на 50%.

Регистрационное удостоверение: № 232450

Форма выпуска
Табл., п.о., 400 мг

Фармакокинетика
Достаточно быстро всасывается из ЖКТ: мак�

симальные концентрации в крови достигаются

через 1,5—2,5 ч; всасывание почти полное (би�

одоступность 90%). Связывается белками кро�

ви на 40%, имеет большой объем распределе�

ния (2—3 л/кг). Хорошо проникает в раз�

личные органы и ткани, включая ткани дыха�

тельных путей, где создаются концентрации,

превышающие сывороточные. Хорошо прони�

кает в клетки (нейтрофилы, альвеолярные ма�

крофаги), где содержится в концентрациях, на�

много превышающих внеклеточные. Длительно

циркулирует в организме с периодом полуэли�

минации 11—16 ч, что делает возможным его

применение 1 р/сут. Подвергается в печени

биотрансформации с образованием двух мета�

болитов. Выводится (неизмененный и метабо�

литы) с мочой в количестве 35—40%, с фекали�

ями — 60%.

В виду сбалансированности почечной и вне�

почечной элиминации выраженных изменений

фармакокинетики при почечной и печеночной

недостаточности не происходит.

Показания
� Внебольничная пневмония.
� Обострение хронического бронхита.
� Острый и хронический синусит.
� Инфекции кожи и мягких тканей.
� Инфекции мочевыводящих путей (пиелонеф�

рит, простатит).
� В комплексной терапии туберкулеза легких.

Способ применения и дозы
Внутрь: по 400 мг один р/сут, не разжевывая и

запивая достаточным количеством жидкости

(ЛС, содержащие катионы металлов, должны

назначаться за 2 ч до или после приема моксиф�

локсацина).

Длительность лечения: обострение хро�

нического бронхита — 5—10 дней, острый сину�

сит — 7 дней, внебольничная пневмония — 7—

10 дней, инфекции кожи и мягких тканей — 7

дней, пиелонефрит — 7—14 дней, простатит —

3—4 нед.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к моксифлоксацину и

другим фторхинолонам и хинолонам.
� Детский возраст.
� Беременность.
� Кормление грудью.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� при заболеваниях ЦНС с предрасположеннос�

тью к судорогам;
� при врожденных или приобретенных заболе�

ваниях, сопрождающихся удлинением интер�

вала QT на ЭКГ;

Моксифлоксацин

715

Моксифлоксацин
(Moxifloxacin)

Хинолоны и фторхинолоны 
(Антимикробные ЛС)
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� при нарушении электролитного баланса, осо�

бенно при гипокалиемии;
� при клинически значимой брадикардии;
� при клинически значимой сердечной недоста�

точности со сниженным левожелудочковым

выбросом;
� при наличии аритмии в анамнезе;
� пациентам с нарушенной функцией печени

(увеличение содержания трансаминаз более

чем в 5 раз);

Не следует назначать пациентам, получаю�

щим ЛС, потенциально замедляющие проводи�

мость сердца (антиаритмические средства клас�

сов Ia и III, трициклические антидепрессанты,

нейролептики.

Во время лечения следует избегать солнечной

инсоляции и УФ�облучения.

С осторожностью назначать:
� пациентам, у которых в анамнезе была тя�

желая диарея при применении антибиоти�

ков.

Побочные эффекты
Со стороны ЦНС:
� судороги;
� головная боль;
� головокружение.

Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� удлинение интервала QT на ЭКГ.

Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� диарея;
� диспепсия;
� боли в животе;
� изменение вкуса;
� транзиторное повышение трансаминаз, ще�

лочной фосфатазы.

Передозировка
Симптомы: специфических симптомов нет.

Лечение: антидотов нет. Отмена ЛС. Промыва�

ние желудка. Адекватная гидратационная те�

рапия. Назначение симптоматических ЛС.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антациды, содержащие Замедление всасывания
алюминий и(или) магний; моксифлоксацина
ЛС железа и цинка

Глибенкламид Моксифлоксацин снижает 
концентрацию 
глибенкламида в крови

Дигоксин Увеличение максимальных 
концентраций дигоксина в 
крови

Синонимы
Авелокс (Германия)

Форма выпуска
Крем наруж. 0,1%
Мазь наруж. 0,1%
Р
р наруж. 0,1%
Спрей наз. 50 мкг/доза

Особенность 
химической структуры
Производное циклопентанпергидрофенантрена.

Механизм действия
См. "Беклометазон". 

Основные эффекты
� Оказывает противовоспалительное, иммуно�

депрессивное и противоаллергическое дейст�

вие. См. также "Беклометазон".
� При интраназальном применении местное

действие проявляется в таких дозах, в кото�

рых препарат не вызывает системных эффек�

тов. При длительном лечении не подавляет ги�

поталамо�гипофизарно�надпочечниковую си�

стему. Начало клинически значимого эффекта

отмечается в течение первых 12 ч после перво�

го использования препарата.
� При ежедневной аппликации крема или раство�

ра для наружного применения детям старше 2

лет с аллергическими дерматитами, терапев�

тический эффект проявляется в течение 3 нед.

Фармакокинетика
При интраназальном применении системная

биодоступность составляет менее 0,1%, а моме�

тазон практически не определяется в плазме

(порог чувствительности метода 50 ПГ/мл).

Небольшое количество лекарственного ве�

щества, которое может попасть в ЖКТ при ин�

траназальном применении, незначительно аб�

сорбируется, но интенсивно метаболизируется

при первом прохождении через печень. Аб�
сорбция мометазона из 0,1% крема через нор�

мальную кожу составляет 0,7% дозы за 8 ч по�

сле аппликации без повязки. При воспалении

или повреждении кожи абсорбция ускоряется. 

Показания 
� Аллергический ринит (сезонный или кругло�

годичный) у взрослых и детей старше 3 лет.
� Хронический синусит (обострение, в составе

комплексной терапии) у взрослых и детей с

12 лет.

Другие показания:
� псориаз, атопический дерматит, простой хро�

нический лишай, экзема, зудящие дерматозы,

укусы насекомых, ожоги I степени, солнечные

Мометазон
(Mometasone)

Назальные глюкокортикоиды
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ожоги, красный плоский лишай, дискоидная

красная волчанка.

Способ применения и дозы
Интраназально взрослым и детям старше

12 лет профилактическая и лечебная доза —

2 вспрыскивания по 50 мкг в каждую полови�

ну носа 1 р/сут, суточная доза — 200 мкг. При

необходимости доза может быть увеличена

до 4 вспрыскиваний в каждую половину носа,

суточная доза — 400 мкг. После исчезновения

симптомов болезни рекомендуется снижение

дозы. Поддерживающая доза — 50 мкг в каж�

дую половину носа, суточная доза — 100 мкг.

При лечении синуситов — по 2 вспрыскива�

ния (100 мкг) в каждую половину носа

2 р/сут. 

Детям от 3 до 12 лет — 1 вспрыскивание

(50 мкг) в каждую половину носа в день.

После первоначального "калибровочного" пе�

риода в течение первых 6—7 нажатий кнопки

пульверизатора устанавливается стереотипная

подача ЛС, при которой с каждым нажатием

кнопки происходит выброс 50 мкг суспензии мо�

метазона.

Наружно взрослым и детям с 2 лет. Крем и

мазь наносят на пораженные участки кожи

тонким слоем 1 р/сут. Лосьон в количестве не�

скольких капель наносят на пораженные

участки (в т.ч. волосистой части головы) и вти�

рают мягкими движениями до полного впиты�

вания.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Инфекционные заболевания слизистой обо�

лочки носа, недавно перенесенное оперативное

вмешательство или травма носа (пока раны не

заживут полностью).
� Детский возраст (до 3 лет — для интраназаль�

ного применения, до 2 лет — для накожного

применения).
� Период лактации (раствор спиртовой для на�

ружного применения).

Предостережения, контроль терапии
� Не применять в офтальмологии.
� Во время лечения необходимо осматривать

слизистую оболочку носа: в случае развития

бактериальной или грибковой инфекции

лечение следует отменить.
� Перед использованием ингалятора проводят

6—7 "калибровочных" нажатий. После пере�

рыва в лечении в течение 2 нед и более перед

применением проводят повторную "калиб�

ровку". Перед употреблением флакон встря�

хивают.
� Регулярно контролировать функцию коры

надпочечников.
� Назначать при беременности и кормлении

грудью в тех случаях, когда предполагаемая

польза для матери превышает потенциальный

риск для плода и младенца; при этом исполь�

зовать небольшие дозы и применять коротко. 

С осторожностью назначать:
� при туберкулезе (активный или латентный);
� при грибковой, бактериальной, системной ви�

русной инфекции;
� при Нerpes simplex с поражением глаз;
� при длительной системной терапии ГКС;
� при беременности;
� в период лактации.

Побочные эффекты
Со стороны дыхательной и пищеварительной
систем:
� жжение;
� зуд;
� раздражение;
� сухость и атрофия слизистой оболочки полос�

ти носа;
� носовые кровотечения;
� заложенность носа;
� ринорея;
� фарингит;
� кашель;
� чихание;
� хриплость;
� кандидоз слизистой оболочки полости носа и

глотки;
� бронхоспазм;
� уменьшение ощущения запаха или вкуса;
� тошнота;
� рвота;
� боль в животе;
� диарея.

Со стороны кожных покровов:
� сухость;
� раздражение;
� жжение;
� зуд;
� покалывание;
� пощипывание;
� фолликулит;
� угревая сыпь;
� атрофия кожи;
� гиперестезия;
� гипертрихоз;
� гипопигментация;
� периоральный дерматит;
� аллергический контактный дерматит;
� мацерация кожи;
� присоединение вторичной инфекции;
� стрии;
� потница.

Другие эффекты:
� головная боль;
� головокружение;
� слабость;
� при длительном применении (особенно в высо�

ких дозах) возможны разнообразные систем�

ные побочные эффекты;

Мометазон

717
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� у новорожденных, чьи матери во время бере�

менности применяли ГКС, возможна над�

почечниковая недостаточность.

Синонимы
Назонекс (Бельгия), Элоком (Бельгия)

Форма выпуска
Табл. жев. 5 мг
Табл., п.о., 5 мг

Механизм действия
Блокирует CysLT1�рецепторы цистеиниловых

лейкотриенов (LТС4, LTD4 и LTЕ4), является из�

бирательным антагонистом лейкотриена D4; в

дыхательных путях уменьшает действие лейко�

триенов — медиаторов хронического персисти�

рующего воспаления, поддерживающего гипер�

реактивность бронхов при БА. Также см. "За

фирлукаст".

Основные эффекты
� Предотвращает избыточное образование се�

крета в бронхах, отек слизистой оболочки

дыхательных путей. Уменьшает тяжесть

течения БА и частоту астматических при�

ступов.
� Высокоактивен при приеме внутрь.
� Бронхолитическое действие развивается в

течение одного дня и сохраняется долго.
� Эффективен у пациентов с легкой персистиру�

ющей БА, не контролируемой только бронхо�

дилататорами.

Фармакокинетика
После приема внутрь быстро и достаточно пол�

но всасывается. Время достижения Cmax со�

ставляет 2—3 ч. Биодоступность — 64—73%.

Связывается с белками плазмы на 99%. Интен�

сивно метаболизируется в печени (CYP3A4,

2C9). Т1/2 — 2,7—5,5 ч. Выводится главным об�

разом с желчью. Плазменный клиренс —

45 мл/мин. 

В отличие от зафирлукаста не ингибирует ми�

кросомальные ферменты печени.

Показания 
� БА (профилактика и длительное лечение).
� "Аспириновая" БА.
� БА физических нагрузок.

Способ применения и дозы
Внутрь назначают независимо от приема пищи

взрослым и подросткам старше 15 лет по 10 мг

1 р/сут (перед сном). Детям 6—14 лет — по

5 мг/сут (одна жевательная таблетка).

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Детский возраст (до 6 лет).

Предостережения, контроль терапии
� Рекомендуется продолжать прием и после до�

стижения значимого улучшения.
� Не следует использовать для купирования ос�

трых астматических приступов, не заменяет

ингаляционных бронходилататоров.

С осторожностью назначать:
� при беременности;
� в период лактации.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� абдоминальная боль;
� гастроэнтерит;
� тошнота;
� повышение активности трансаминаз сыворотки.

Со стороны ЦНС:
� головная боль (18%);
� головокружение;
� астения или повышенная утомляемость.

Со стороны органов дыхания:
� кашель;
� заложенность носа;
� синусит;
� фарингит.

Другие эффекты:
� гриппоподобный синдром;
� зубная боль;
� пиурия (редко);
� аллергические реакции.

Синонимы
Сингуляр (Нидерланды)

Монтелукаст
(Montelukast)

Антагонисты лейкотриеновых рецепторов 
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Форма выпуска
Водный назальный спрей (120 стандартных
доз по 50 мкг)

Механизм действия и основные эффекты
Мометазона фуроат является синтетическим

глюкокортикоидом для местного применения.

Оказывает противовоспалительное и противо�

аллергическое действие при применении в до�

зах, при которых не возникает системных эф�

фектов. Тормозит высвобождение медиаторов

воспаления. Повышает продукцию липомодули�

на, являющегося ингибитором фосфолипазы А,

что обуславливает снижение высвобождения

арахидоновой кислоты и, соответственно, угне�

тение синтеза продуктов метаболизма арахидо�

новой кислоты — циклических эндоперекисей,

Pg. Предупреждает краевое скопление нейтро�

филов, что уменьшает воспалительный экссудат

и продукцию лимфокинов, тормозит миграцию

макрофагов, приводит к уменьшению процессов

инфильтрации и грануляции. Уменьшает воспа�

ление за счет снижения образования субстанции

хемотаксиса (влияние на "поздние" реакции ал�

лергии), тормозит развитие "немедленной" ал�

лергической реакции (обусловлено торможени�

ем продукции метаболитов арахидоновой кисло�

ты и снижением высвобождения из тучных кле�

ток медиаторов воспаления).

В исследованиях с провокационными теста�

ми с нанесением антигенов на слизистую обо�

лочку носовой полости была продемонстриро�

вана высокая противовоспалительная актив�

ность назального спрея Назонекс как в ранней,

так и в поздней стадии аллергической реакции.

Это было подтверждено снижением (по сравне�

нию с плацебо) уровня гистамина и активности

эозинофилов, а также уменьшением (по срав�

нению с исходным уровнем) числа эозинофи�

лов, нейтрофилов и белков адгезии эпители�

альных клеток.

Фармакокинетика
Мометазона фуроату свойственна пренебрежи�

мо малая биодоступность (≤ 0,1%), и при назна�

чении в виде ингаляции он практически не оп�

ределяется в плазме крови, даже при использо�

вании чувствительного метода определения с

порогом чувствительности, равным 50 пг/мл.

В связи с этим соответствующих фармакокине�

тических данных для данной лекарственной

формы не существует. Суспензия мометазона

фуроата очень слабо всасывается в желудочно�

кишечном тракте. То небольшое количество су�

спензии мометазона фуроата, которое может

попасть в желудочно�кишечный тракт после

носовой ингаляции, еще до экскреции с мочой

или желчью подвергается активному первично�

му метаболизму.

Показания
� Лечение сезонного или круглогодичного ал�

лергического ринита у взрослых, подростков и

детей c 2�летнего возраста.
� Использование в качестве вспомогательного

терапевтического средства при лечении анти�

биотиками обострений синуситов у взрослых

(в том числе старческого возраста) и подрост�

ков с 12 лет.
� Профилактическое лечение сезонного аллер�

гического ринита среднетяжелого и тяжелого

течения (рекомендуется за две�четыре неде�

ли до предполагаемого начала сезона пыле�

ния).

Способ применения и дозы
Лечение сезонного или круглогодичного аллер�
гического ринита. 

Для взрослых больных (в том числе старчес�
кого возраста) и подростков с 12 лет обычно ре�

комендуемая профилактическая и терапевти�

ческая доза препарата составляет 2 ингаляции

(по 50 мкг каждая) в каждую ноздрю один раз в

день (общая суточная доза 200 мкг). После дости�

жения лечебного эффекта для поддерживаю�

щей терапии целесообразно уменьшение дозы

до одной ингаляции в каждую ноздрю один раз в

день (общая суточная доза 100 мкг).

В случае если уменьшения симптомов заболе�

вания не удается достичь применением препарата

в рекомендуемой терапевтической дозе, суточная

доза может быть увеличена до четырех ингаляций

в каждую ноздрю один раз в день (общая суточная

Назонекс

719

Н
Назонекс
(Nasonex)
ScheringJPlough Сentral East AJ 
(Швейцария)

Мометазон (Mometasone) 
Назальные глюкокортикоиды
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доза 400 мкг). После уменьшения симптомов забо�

левания рекомендуется снижение дозы. 

Начало действия препарата обычно отмечает�

ся клинически в течение первых 12 часов после

первого применения препарата. 

Для детей 2—11 лет рекомендуемая терапев�

тическая доза — 1 ингаляция (50 мкг) в каждую

ноздрю один раз в день (общая суточная доза

100 мкг).

Вспомогательное лечение обострений синуси�
тов.

Взрослые (в том числе старческого возраста)
и подростки с 12 лет: рекомендуемая терапевти�

ческая доза составляет 2 ингаляции (по 50 мкг) в

каждую ноздрю два раза в день (общая суточная

доза 400 мкг).

В случае если уменьшения симптомов заболе�

вания не удается достичь применением препарата

в рекомендуемой терапевтической дозе, суточная

доза может быть увеличена до четырех ингаляций

в каждую ноздрю два раза в день (общая суточная

доза 800 мкг). После уменьшения симптомов забо�

левания рекомендуется снижение дозы.

После 12�месячного лечения назальным

спреем Назонекс не возникало признаков атро�

фии слизистой носа; кроме того, мометазона

фуроат способствует нормализации гистологи�

ческой картины при исследовании биоптатов

слизистой носа.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к какому�либо из ком�

понентов назального спрея Назонекс. 
� Присутствие нелеченной местной инфекции с

вовлечением в процесс слизистой оболочки но�

совой полости.
� Недавнее оперативное вмешательство или

травма носа — до заживления раны.
� Дети в возрасте до двух лет. В связи с отсутст�

вием данных о применении назального спрея

Назонекс у детей в возрасте до двух лет препа�

рат не может быть рекомендован для лечения

больных этой возрастной группы.
� Туберкулезная инфекция (активная или ла�

тентная) респираторного тракта, нелеченная

грибковая, бактериальная, системная вирус�

ная инфекция или инфекция, вызванная

Herpes simplex с поражением глаз. (В виде ис�

ключения назначение препарата при перечис�

ленных инфекциях возможно по указанию

врача и с большой осторожностью.)

Предостережения, контроль терапии
Применение во время беременности и лактации. 
� После интраназального назначения препарата

в максимальной терапевтической дозе момета�

зон не определяется в плазме крови даже в ми�

нимальной концентрации.
� Однако, в связи с тем, что специальных, хоро�

шо контролируемых исследований действия

препарата у беременных не проводилось, На�

зонекс следует назначать беременным, мате�

рям, кормящим грудью, или женщинам дето�

родного возраста только, если ожидаемая

польза от его назначения оправдывает потен�

циальный риск для плода или новорожденного. 

Побочные эффекты
� Носовые кровотечения возникали с частотой,

несколько большей, чем при использовании

плацебо (5%) и, как правило, прекращались са�

мостоятельно и не были тяжелыми. 
� Частота возникновения всех других нежела�

тельных явлений (головная боль, фарингит,

ощущение жжения в носу, раздражение сли�

зистой оболочки носа) была сопоставимой с

частотой их возникновения при назначении

плацебо.
� При проведении плацебоконтролируемых

клинических испытаний у детей, когда назаль�

ный спрей Назонекс применялся в суточной

дозе 100 мкг в течение года, задержки роста у

детей не отмечалось.
� При продолжительном лечении назальным

спреем Назонекс признаков подавления функ�

ции гипоталамо�гипофизарно�надпочечнико�

вой системы не наблюдалось. 

Регистрационное удостоверение:
П № 014744/01�2003 от 11.02.2003

Форма выпуска
Аэроз. доз. 2 мг/доза

Механизм действия
См. "Кромоглициевая кислота". В легких угне�

тает аксон�рефлекс и высвобождение сенсорных

регуляторных пептидов (субстанция Р и др.).

Основные эффекты
� Близок по действию к кромоглициевой кисло�

те. При местном применении на уровне брон�

хиального дерева оказывает противовоспали�

тельное действие. Длительное непрерывное

применение уменьшает гиперреактивность

бронхов, улучшает дыхательную функцию,

уменьшает интенсивность и частоту возник�

новения приступов удушья и выраженность

кашля.
� Обладает большей эффективностью при лег�

ких и среднетяжелых формах БА. При приеме

уменьшается ночная симптоматика и снижа�

ется потребность в дневном назначении брон�

хорасширяющих препаратов.
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Недокромил 
(Nedocromil)

Стабилизаторы мембран тучных клеток
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Никетамид

721

� Терапевтический эффект развивается к концу

первой недели.

Фармакокинетика
После ингаляции 10—18% оседает на стенках

бронхиального дерева. 5—6% введенной дозы

абсорбируются в системный кровоток (при мно�

гократных ингаляциях — 17%). Незначительное

количество (2—3%) абсорбируется из ЖКТ. До

89% обратимо связывается с белками плазмы у

больных БА. Cmax достигается через 5—90 мин.

T1/2 — 1,5—3,5 ч. Не метаболизируется, выво�

дится в неизмененном виде почками (около 70%)

и с калом (приблизительно 30%).

Показания 
� БА (различного генеза).
� Бронхоспастический синдром (вызываемый

рядом стимулов: холодный воздух, вдыхаемые

аллергены, атмосферные загрязнения) — аэ�

розоль.
� Аллергический ринит — спрей назальный.

Другие показания:
� аллергический конъюнктивит — глазные кап�

ли.

Способ применения и дозы
Аэрозоль назначают взрослым (включая лиц по�

жилого возраста) и детям старше 12 лет:

сначала по 2 ингаляционные дозы (4 мг) 4 р/сут.

По достижении адекватного контроля за симп�

томами заболевания возможен переход на под�

держивающую терапию по 2 ингаляционных до�

зы 2 р/сут. 

Детям старше 5 лет рекомендуется аэрозоль с

синхронером, от 2 до 5 лет — стандартный дози�

рованный аэрозоль со спейсером.

Спрей назальный: при интраназальном при�
менении используют в суточной дозе 10,4 мг.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Детский возраст (до 2 лет — эффективность и

безопасность применения не установлены).

Предостережения, контроль терапии
� Предназначен для регулярного ежедневного

использования и не должен применяться для

купирования остро развившегося приступа

удушья.

С осторожностью назначать:
� при беременности (I триместр);
� при кормлении грудью;
� недокормил и кромоглициевая кислота одина�

ково эффективны и безопасны для профилак�

тики бронхоспазма, вызванного физической

нагрузкой, у больных БА.

Побочные эффекты
Со стороны дыхательной системы:
� кашель (1—10%);

� бронхоспазм;
� ринит, заложенность носа;
� инфекции верхних дыхательных путей (1—

10%).

Со стороны пищеварительной системы:
� сухость во рту (1—10%);
� тошнота и/или рвота (1—10%);
� диспепсия, диарея (1—10%);
� абдоминальная боль (1—10%);
� неприятные вкусовые ощущения (> 12%);
� повышение активности АЛТ (1—10%).

Другие эффекты:
� головная боль (≈10%), тремор (1—10%);
� аллергические реакции.

Передозировка
Симптомы: вероятность передозировки крайне

низка.

Лечение: в случае передозировки следует про�

водить симптоматическое лечение.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Ипратропия бромид, Усиление действия
пероральные и 
ингаляционные формы 
глюкокортикоидов, 
пероральные и 
ингаляционные формы 
β:адреномиметиков, 
теофиллин и другие 
производные 
метилксантина

Синонимы
Тайлед минт (Великобритания)

Форма выпуска
Капли для приема внутрь 25%
Р
р д/ин. 25%
Р
р для приема внутрь 25%

Особенность химической структуры
Диэтиламид никотиновой кислоты.

Механизм действия
Складывается из двух компонентов: цент�

рального и периферического. Центральный

компонент обусловлен непосредственным

влиянием на дыхательный и сосудодвига�

тельный центры продолговатого мозга, приво�

дящим к их возбуждению (особенно проявля�

Никетамид 
(Nikethamide)

Стимуляторы дыхания 
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ется при угнетении этих центров). Перифе�

рический компонент связан с возбуждением

хеморецепторов каротидных и аортального

телец.

Основные эффекты
� Стимулирует ЦНС, оказывает прямое и ре�

флекторное возбуждение дыхательного и со�

судодвигательного центров, что приводит к

увеличению частоты и глубины дыхательных

движений и повышению АД.
� Непосредственного влияния на сердце и сосу�

ды не оказывает.

Фармакокинетика
Абсорбция — высокая, не зависит от пути вве�

дения. Подвергается быстрому метаболизму в

печени с образованием неактивных метаболи�

тов. Выводится в основном почками.

Показания 
� Асфиксия, в т.ч. новорожденных.
� Коллапс.
� Нарушение кровообращения при инфекцион�

ных заболеваниях.

Способ применения и дозы
Внутрь назначают взрослым по 15—40 капель

2—3 р/сут, детям — количество капель, равное

количеству лет, детям (от 10 лет) — по10 капель

2—3 р/сут.

П/к, в/м, в/в взрослым по 1—2 мл 2—3 р/сут.

Высшие дозы для взрослых: разовая — 2 мл, су�

точная — 6 мл. Введение в вену производят мед�

ленно.

П/к и в/м инъекции болезненны. Для умень�

шения болевых ощущений предварительно

можно ввести прокаин.

Детям вводят п/к 0,1—0,75 мл в зависимости

от возраста.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Предрасположенность к судорогам, эпилеп�

сия, тонико�клонические судороги в анамнезе.
� Гипертермия у детей.
� Беременность.

Предостережения, контроль терапии
� Имеет малую широту терапевтического дей�

ствия (возможны судороги).
� При в/в введении действует кратковременно.

� В настоящее время применение в качестве

стимулятора дыхания во многих странах весь�

ма ограничено (в частности, никетамид отсут�

ствует в фармакопее США).

Побочные эффекты
Со стороны ЦНС:
� чувство тревоги.

Со стороны кожных покровов:
� гиперемия кожи лица;
� зуд.

Другие эффекты:
� мышечные подергивания (начинающиеся с

круговых мышц рта);
� рвота;
� аритмии;
� инфильтрация и болезненность в месте введе�

ния;
� аллергические реакции.

Передозировка
Симптомы: тонико�клонические судороги.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Анксиолитики Ослабление их действия

Антидепрессанты Усиление их эффектов

Антипсихотические Ослабление их действия
средства, в т.ч. 
производные 
фенотиазина

Наркотические Ослабление их действия
анальгетики

Противоэпилептические Ослабление их действия
средства

Психостимуляторы Усиление их эффектов

Снотворные средства Ослабление их действия

Средства для Уменьшение эффекта
общей анестезии никетамида

Парааминосалициловая Уменьшение эффекта
кислота никетамида

Резерпин Увеличение риска 
возникновения судорог

Синонимы
Кордиамин (Россия), Кордиамин (Украина),

Кордиамин для инъекций (Россия), Кордиа�

мин�Дарница (Украина), Кордиамин�Русфар

(Россия)
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Форма выпуска
Пор. д/ин. 250 мг; 500 мг
Табл. 250 мг; 500 мг

Фармакокинетика
После в/м введения в дозе 500 мг максимальные

концентрации оксациллина в крови составляют

6,5 мг/л, после приема внутрь в той же дозе —

2 мг/л. Пища снижает биодоступность оксацилли�

на. T1/2 в крови — 0,6—0,8 ч. Оксациллин на 90%

связывается с белками плазмы. Метаболизирует в

организме с образованием неактивных метаболи�

тов. Выводится с мочой в виде неизмененного пре�

парата и метаболитов (40%), остальное количество

выводится с фекалиями. Период полувыведения

составляет 0,6—0,8 ч. При почечной недостаточно�

сти существенной аккумуляции ЛС не происходит.

Показания
� Документированные стафилококковые инфек�

ции, вызванные чувствительными к метицил�

лину штаммами S. aureus и коагулазонегатив�

ных стафилококков.
� В качестве средства эмпирической терапии при

предполагаемой стафилококковой инфекции (ос�

трый гнойный артрит, острый остеомиелит, кате�

тер�ассоциированный сепсис, внебольничные ин�

фекции кожи и мягких тканей (фурункулы, кар�

бункулы, панариций), острый мастит.
� Эндокардит трикуспидального клапана у нар�

команов.

Способ применения и дозы
В/м и в/в в дозе 4—12 г/сут (с интервалом 4—6 ч).

Детям — в/м или в/в по 200—400 мг/кг/сут

(с интервалом 4—6 ч), внутрь — по 40—50 мг/кг/

сут (с интервалом 6 ч).

Противопоказания
� Гиперчувствительность к пенициллинам.

Предостережения, контроль терапии
� При применении оксациллина в больших до�

зах необходимо контролировать печеночные

ферменты в крови.

� В период беременности и кормления грудью

назначают только по жизненным показани�

ям. При необходимости использовать в пе�

риод лактации следует прекратить грудное

вскармливание. Нецелесообразно приме�

нять при инфекциях, вызванных чувстви�

тельными к бензилпенициллину микроорга�

низмами.

С осторожностью назначать:
� при указаниях в анамнезе на аллергические

реакции и/или бронхиальную астму;
� при указаниях в анамнезе на энтероколит на

фоне применения антибиотиков;
� при хронической почечной недостаточнос�

ти;
� при беременности;
� в период кормления грудью.

Побочные эффекты
Аллергические реакции немедленного 
типа:
� анафилактический шок;
� ангионевротический отек;
� бронхоспазм;
� крапивница;
� кожный зуд;
� эритема;
� эозинофилия;
� артралгии;
� васкулит.

Со стороны ЦНС:
� судороги;
� головная боль;
� головокружение.

Со стороны почек:
� интерстициальный нефрит (очень редко).

Местные реакции:
� боль при в/м введении.

Со стороны пищеварительной системы:
� транзиторное повышение АСТ, АЛТ, ще�

лочной фосфатазы;
� тошнота;
� рвота;
� диарея;

Со стороны системы кроветворения:
� тромбоцитопения (редко).

Передозировка
Симптомы: судороги, нарушение сознания.

Лечение: отмена ЛС, симптоматическая тера�

пия.

Оксациллин

723

О
Оксациллин  
(Oxacillin)

Пенициллины (Антимикробные ЛС)
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РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 

724

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Аминогликозиды Не совместимы в растворе

Слабительные средства Уменьшение всасывания 
из ЖКТ

ЛС, блокирующие Повышение концентрации
канальцевую секрецию оксациллина в крови
(в т.ч. пробенецид) 

ЛС, оказывающие Усиление
гепатотоксическое гепатотоксического
действие действия1

Метотрексат Повышение токсичности 
метотрексата вследствие 
конкуренции за канальцевую 
секрецию2

1
Избегать одновременного назначения

2
Может потребоваться увеличение доз кальция фолината
(антидот антагонистов фолиевой кислоты) и более длитель:
ное его применение

Синонимы
Оксациллин�АКОС (Россия), Оксациллин�КМП

(Украина), Оксациллин�ТАТ (Россия), Оксацил�

лин�Ферейн (Россия)

Форма выпуска
Капс. 40 мг
Сироп 10 мг/5 мл

Механизм действия
Довольно избирательно угнетает кашлевой

центр продолговатого мозга.

Основные эффекты
� Не проявляет наркотического действия, тор�

мозит кашлевой рефлекс, не оказывая депрес�

сивного влияния на дыхательный центр.

Фармакокинетика
После приема внутрь быстро и полностью всасы�
вается из ЖКТ. Cmax достигается через 4—6 ч.

Показания
� Сухой кашель (ринофарингит, трахеобронхит,

бронхит, грипп, пневмония, коклюш, корь).
� Аллергический кашель.
� Кашель курильщиков.

Способ применения и дозы
Внутрь следует принимать капсулы только

взрослым: по 40 мг утром и вечером. Капсулу

проглатывают, не разжевывая и запивая не�

большим количеством воды.

Сироп назначают взрослым по 16—40 мг (2—

5 дозировочных ложек) в день; детям до 4 лет —

по 8—16 мг (1—2 дозировочной ложки) в день;

детям 4—14 лет — по 16—24 мг (2—3 дозиро�

вочные ложки) в день. 

Таблетки: взрослым обычно по 20 мг 3—

4 р/сут. Детям — только в исключительных

случаях, в возрасте 2—7 лет — по 5—10 мг

3 р/сут, 8—14 лет — по 10 мг 3—4 р/сут, 15—

18 лет — по 10 мг 3—4 р/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Бронхоспазм.
� Бронхоэктатическая болезнь.
� Бронхиальная астма.
� Бронхит, сопровождающийся кашлем с труд�

ноотделяемой мокротой.
� Детский и подростковый возраст (капсулы —

до 18 лет).

Побочные эффекты
Со стороны 
пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� гастралгия.

Со стороны ЦНС:
� сонливость;
� утомляемость.

Передозировка
Симптомы: нарушение дыхания и деятельности

ССС.

Лечение: симптоматическая терапия.

Синонимы
Пакселадин (Франция)

Форма выпуска
Капли наз. 0,025%; 0,01%; 0,05%
Спрей наз. доз. 0,05%

Особенность химической структуры
Производное имидазолина.

Механизм действия
При местном применении стимулирует β�адре�

норецепторы и суживает кровеносные сосуды,

что сопровождается уменьшением секреции

слизистой оболочки.

Окселадин
(Oxeladin)

Противокашлевые средства

Оксиметазолин
(Oxymethazoline)

Адреномиметики�деконгестанты
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Основные эффекты
� Оказывает сосудосуживающее и деконгес�

тивное действие. Поэтому при интраназаль�

ном введении уменьшается отечность слизис�

той оболочки верхних отделов дыхательных

путей, а при закапывании в конъюнктиваль�

ный мешок уменьшается отечность конъюнк�

тивы.
� Действие проявляется через 15 мин после при�

менения и продолжается в течение 6—8 ч.

Показания 
� Ринит аллергической и инфекционно�воспали�

тельной этиологии.
� Синусит.
� Евстахиит.
� Сенная лихорадка.
� Отек конъюнктивы.
� Аллергический конъюнктивит. 
� Конъюнктивит неинфекционной этиологии

(например, дым, пыль, воздействие ветра и

солнца, хлорированная вода, искусственное

освещение).

Способ применения и дозы
Интраназально взрослым и детям старше 12 лет

закапывают по 1—2 капли 0,025—0,05% раство�

ра в каждый носовой ход 2—3 р/сут или по 2—

3 впрыскивания в каждую ноздрю с интервалом

10—12 ч. Детям от 6 до 12 лет — по 1 впрыскива�

нию в каждую ноздрю.

При застойных явлениях и отеке конъюнкти�

вы — по 1—2 капли 0,025% раствора в каждый

конъюнктивальный мешок. 

Кратность применения можно увеличить до 4

раз. 

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Атрофический ринит.
� Беременность.
� Период лактации.
� Сердечная недостаточность.
� Аритмии.
� Выраженный атеросклероз.
� Артериальная гипертензия.
� Гипертиреоз.
� Сахарный диабет.
� Выраженная почечная недостаточность.
� Закрытоугольная глаукома.
� Детский возраст (до 6 лет — для глазных ка�

пель).

Предостережения, контроль терапии
� В рекомендованной дозе без консультации с

врачом можно использовать не более 3 дней.
� Избегать попадания препарата, предназ�

наченного для интраназального введения, в

глаза.
� Препарат оказывает влияние на зрение, воз�

можно снижение скорости реакции.

Побочные эффекты
Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� сердцебиение.

Со стороны дыхательной системы:
� преходящая сухость и жжение слизистой обо�

лочки носа;
� сухость во рту и горле;
� чихание;
� при длительном интраназальном примене�

нии — тахифилаксия, реактивная гиперемия

слизистой оболочки носа, атрофия слизистой

оболочки.

Со стороны ЦНС:
� повышенная возбудимость;
� головокружение;
� головная боль;
� бессонница.

Другие эффекты:
� тошнота;
� при введении в конъюнктивальную полость —

мидриаз, парез аккомодации, раздражение

конъюнктивы и окружающих тканей, ретрак�

ция века.

Передозировка
Симптомы: при интраназальном использова�

нии — тахикардия, повышение АД, угнетение

ЦНС; при использовании глазных капель —

раздражение и сухость глаз, мидриаз, повы�

шение ВГД.

Лечение: симптоматическое.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Аминогликозиды Повышение 
риска 
нефротоксического 
действия 
(особенно 
у больных 
с почечной 
недостаточностью)

Цефалоспорины Повышение риска 
нефротоксического 
действия

Местные анестетики Замедление 
всасывания 
местных 
анестетиков 
препаратов 
и удлинение 
и/или усиление их 
действия

Другие Возможно взаимное
сосудосуживающие усиление побочных
препараты эффектов

Трициклические Повышение АД
антидепрессанты

Ингибиторы МАО Повышение АД

Оксиметазолин
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Синонимы
Називин (Германия), Назол (США), Оксиметазо�

лин (Беларусь), Фазин (США), Фервекс спрей от

насморка (Канада)

Форма выпуска и состав
Турбухалер, пластиковый ингалятор, содер

жаший 60 доз препарата.
Каждая ингалируемая доза содержит 6 мкг
или 12 мкг формотерола фумарата дигид

рата. Соответствующая доза, доставляе

мая в легкие, содержит 4,5 мкг или 9 мкг
формотерола фумарата дигидрата, а так

же вспомогательное вещество — лактозы
моногидрат.

Основные эффекты
Оказывает бронхорасширяющее действие при

обратимой обструкции дыхательных путей. Те�

рапевтический эффект достигается через 1—

3 мин и продолжается около 12 ч. 

Фармакокинетика 
После ингаляции быстро всасывается, макси�

мальная концентрация в плазме создается

через 15 мин. Средняя доля препарата, попада�

ющего в легкие после ингаляции, — 21—37% от

ингалируемой дозы. Связывается с белками

плазмы ≈ на 50%. Подвергается метаболизму

путем глюкуронирования и О�деметилирова�

ния. 6—10% ингалируемой дозы выводится в

неизмененном виде с мочой. Период полувыве�

дения — в среднем 8 ч. 

Показания 
При бронхиальной астме в дополнение к корти�

костероидам: 
� для регулярной поддерживающей терапии; 
� для профилактики приступов, вызванных фи�

зической нагрузкой; 
� для купирования приступов бронхоспазма. 

При хронической обструктивной болезни лег�
ких (ХОБЛ):
� для профилактики и лечения бронхо�обструк�

тивных симптомов. 

Способ применения и дозы
При БА и ХОБЛ.

Взрослым по 1 или 2 ингаляции (4,5 мкг/доза)

или по 1 ингаляции (9 мкг/доза) 1 или 2 р/сут. 

Cуточная доза для регулярной поддерживаю�

щей терапии при БА — 8 ингаляций (4,5 мкг/до�

за) или 4 ингаляции (9 мкг/доза), при ХОБЛ —

4 ингаляции (4,5 мкг/доза) или 2 ингаляции

(9 мкг/доза). 

При необходимости дополнительные ингаля�

ции, свыше рекомендованных для регулярной

поддерживающей терапии, могут приниматься

пациентом для купирования приступов бронхос�

пазма или облегчения бронхо�обструктивных

симптомов до максимальной суточной дозы

54 мкг. Не рекомендуется принимать более

27 мкг для купирования одного приступа. 

Детям 6 лет и старше — по 2 ингаляции

(4,5 мкг/доза) или 1 ингаляция (9 мкг/доза) 1 или

2 р/сут (не более 18 мкг/сут).

Для профилактики приступов БА, вызванных

физической нагрузкой детям и взрослым, — 2 ин�

галяции (4,5 мкг/доза) или 1 ингаляция (9 мкг/до�

за) перед физической нагрузкой.

Противопоказания 
� Повышенная чувствительность к формотеро�

лу или лактозе. 
� Возраст до 6 лет. 

Предостережения, контроль терапии
� Пациентам с сахарным диабетом в начале

лечения следует дополнительно контролиро�

вать концентрацию глюкозы в крови.
� У пациентов с тяжелым циррозом печени следу�

ет ожидать замедление метаболизма препарата.
� В период беременности следует применять

только в исключительных случаях, особенно из�

бегая применения в I триместре и перед родами. 
� В период кормления грудью назначать не сле�

дует, так как данные о проникновении в груд�

ное молоко отсутствуют.
� Детям до 6 лет назначать не следует в связи с

отсутствием достаточной информации для

данной возрастной группы.

Побочные эффекты 
Со стороны ЦНС:
� часто1 — головная боль; 
� редко2 — возбуждение, беспокойство, наруше�

ние сна;
� в отдельных случаях — головокружение.

Со стороны сердечно�сосудистой системы: 
� часто — учащенное сердцебиение; 
� редко — тахикардия;
� очень редко3 — мерцание предсердий, надже�

лудочковая тахикардия, экстрасистолии; 
� в отдельных случаях — стенокардия, удлине�

ние интервала QTc, изменение артериального

давления.

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Оксис Турбухалер
(Oxis Turbuhaler)
AstraZeneca

Формотерол (Formoterol)
Селективные β2�адреномиметики
пролонгированного действия

1
> 1/100

2
< 1/100

3
< 1/1000
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Со стороны скелетно�мышечной системы:
� часто — тремор; 
� редко — мышечные судороги. 

Со стороны дыхательных путей:
� очень редко — бронхоспазм.

Со стороны ЖКТ:
� в отдельных случаях — тошнота, нарушение

вкуса.

Аллергические реакции:
� очень редко — сыпь, крапивница, зуд. 

Метаболические нарушения: 
� очень редко — гипокалиемия/гиперкалиемия;
� в отдельных случаях — гипергликемия.

Другие эффекты:
� в отдельных случаях — реакции гиперчувст�

вительности.

Передозировка 
Симптомы: возможны тремор, головная боль,

учащенное сердцебиение, тахикардия, гипер�

гликемия, гипокалиемия, удлинение интерва�

ла QTc, аритмия, тошнота и рвота.

Лечение: симптоматическое и поддерживающее.

С осторожностью (риск развития бронхоспаз�

ма) под контролем содержания калия в сыво�

ротке крови можно назначать кардиоселек�

тивные β�адреноблокаторы. 

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

β:адреноблокаторы Полная или частичная 
блокада 
действия 
формотерола

Производные ксантина, Усиление гипокалиемии и
глюкокортикоиды, повышение риска аритмий
диуретики при лечении сердечными 

гликозидами

Симпатомиметики Усиление побочных 
эффектов формотерола

Гуанидин, дизопирамид, Удлинение интервала QT и
прокаинамид, повышение риска развития
фенотиазины, желудочковых аритмий
антигистаминные 
средства, ингибирующие 
моноаминоксидазу, 
трициклические 
антидепрессанты

Ингибиторы МАО, Повышение риска
включая фуразолидон побочных эффектов со
и прокарбазин, леводопа, стороны сердечно:
L:тироксин, окситоцин, сосудистой системы
алкоголь

Анестетики из группы Повышение риска развития 
галогенизированных аритмий
углеводородов

Регистрационное удостоверение:
П № 013937/01�2002 

Форма выпуска
Табл., п.о., 200 мг
Р
р д/инф. 200 мг

Фармакокинетика
Хорошо и полно (биодоступность составляет

96—100%) всасывается при приеме внутрь.

Максимальные концентрации в крови опреде�

ляются через 1—2 ч и зависят от дозы. Т1/2 со�

ставляет 6—7 ч.

Связывается белками крови на 25%, имеет

большой объем распределения (около 100 л). До�

статочно равномерно распределяется в организ�

ме, хорошо проникает в различные органы и

ткани. В больших количествах содержится в

клетках (макрофаги, нейтрофилы).

Биотрансформируется в печени в небольших

количествах (около 5%).

Выводится преимущественно почками (80—

90%) в основном в неизмененном виде. В неболь�

ших количествах выводится с желчью, фекали�

ями.

При почечной недостаточности наблюдаются

выраженные изменения в фармакокинетике ЛС.

Показания
� Тяжелые инфекции нижних дыхательных пу�

тей.
� Туберкулез легких (в комплексе с противоту�

беркулезными ЛС).
� Инфекции кожи и мягких тканей (госпиталь�

ная пневмония, тяжелое обострение хроничес�

кого бронхита, бронхоэктазы).
� Инфекции костей и суставов.
� Интраабдоминальные инфекции (в комбина�

ции с метронидазолом).
� Инфекции мочевыводящих путей (цистит, пи�

елонефрит, простатит).
� Гинекологические инфекции.
� Сепсис/бактериемия.
� Гонорея.
� Урогенитальный хламидиоз.

Способ применения и дозы
Внутрь: по 200—400 мг 2 р/сут или 400—800 мг

1 р/сут 7—10 дней; таблетки принимают не раз�

жевывая и запивая достаточным количеством

жидкости (ЛС, содержащие катионы металлов,

применяют за 2 ч до или после приема офлокса�

цина). 

В/в (капельно 0,5—1 ч): по 200—400 мг 1—

2 р/сут.

При почечной недостаточности дозируют в за�

висимости от клиренса креатинина.

Офлоксацин
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Офлоксацин
(Ofloxacin)

Хинолоны и фторхинолоны 
(Антимикробные ЛС)
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Противопоказания
� Гиперчувствительность к офлоксацину и дру�

гим фторхинолонам и хинолонам.
� Детский возраст.
� Беременность.
� Кормление грудью.
� Заболевания ЦНС, сопровождающиеся судо�

рожным синдромом.

Предостережения, контроль терапии
� У детей применяется только при угрозе жизни

(из�за риска развития побочных эффектов).
� При быстром в/в введении возможно резкое

снижение АД.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� диспепсия;
� тошнота;
� рвота;
� понос;
� анорексия;
� боль в животе;
� сухость во рту;
� псевдомембранозный колит;
� гепатит;
� желтуха.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение;
� нарушение сна.

Аллергические реакции:
� кожная сыпь;
� зуд.

Со стороны системы кроветворения:
� апластическая анемия;
� агранулоцитоз;
� панцитопения.

Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� коллапс.

Со стороны костно�мышечной системы:
� тендинит;
� миалгия;
� артралгия.

Со стороны мочевыводящей системы:
� острый интерстициальный нефрит.

Метаболические реакции:
� гипогликемия (у пациентов с сахарным диабетом).

Местные реакции:
� при применении в офтальмологии: ощущение

жжения и дискомфорта в глазах, покраснение,

зуд и сухость конъюнктивы, светобоязнь, сле�

зотечение.

Другие эффекты:
� васкулит;
� вагинит;
� дисбактериоз;
� фотосенсибилизация.

Передозировка
Симптомы: специфических симптомов нет.

Лечение: антидота нет. Отмена ЛС. Промывание

желудка, адекватная гидратационная тера�

пия, назначение симптоматических средств.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антациды, содержащие Уменьшение всасывания
алюминий и(или) магний офлоксацина1

Солевые слабительные Уменьшение всасывания 
офлоксацина1

Гепарин Несовместимость 
(в растворе риск 
преципитации)2

Глибенкламид Увеличение концентрации 
глибенкламида в плазме 
крови

Железа сульфат Уменьшение всасывания 
офлоксацина1

Метотрексат Замедление выведения 
офлоксацина

Пробенецид Замедление выведения 
офлоксацина

Сукральфат Уменьшение всасывания 
офлоксацина1

Фуросемид Замедление выведения 
офлоксацина

Циметидин Замедление выведения 
офлоксацина

Цинк Уменьшение всасывания 
офлоксацина1

1 Интервал между приемами ЛС не менее 2 ч
2 Нельзя смешивать в одной емкости

Синонимы
Веро�Офлоксацин, Офлоксацин�ICN, Тирифе�

рид, Тарицин (Россия); Заноцин, Офло,Таривид

(Индия); Заноцин (Ирландия), Офлоксин�200

(Чешская Республика); Таривид (Германия)

Форма выпуска
Пор. д/ин. 250 мг; 1000 мг, фл.

Механизм действия и фармакокинетика
Цефалоспориновый антибиотик III поколения.

Действует бактерицидно. Механизм действия

обусловлен подавлением синтеза клеточных

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Офрамакс
(Oframax)
Ranbaxy Laboratories (Индия)

Цефтриаксон (Ceftriaxone)
Цефалоспорины III поколения
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Офрамакс

729

мембран микроорганизмов. Высокоустойчив к

действию бета�лактамаз. Единственный цефа�

лоспорин пролонгированного действия. Хорошо

проникает через гематоэнцефалический барьер.

Показания
Офрамакс показан для лечения заболеваний,

вызванных чувствительными микроорганиз�

мами.
� Инфекции дыхательных путей (пневмония,

абсцесс легкого).
� Инфекции ЛОР�органов (острый отит, острый

тонзиллит, мастоидит).
� Инфекции мочевыводящих путей. 
� Воспалительные заболевания органов малого

таза (эндометрит, сальпингоофорит).
� Гонорея (в т.ч. у беременных).
� Сифилис (в т.ч. у беременных). 
� Сепсис.
� Бактериальный эндокардит. 
� Бактериальный менингит (в т. ч. у новорожден�

ных). 
� Инфекции костей и суставов. 
� Абдоминальные инфекции, включая перито�

нит и инфекции желчевыводящих путей.
� Инфекции кожи и мягких тканей.
� Болезнь Лайма. 

� Шигеллез. 
� Периоперационная профилактика. 

Способ применения и дозы
Офрамакс вводят в/в или в/м. Суточная доза

для взрослых составляет 1—2 г 1 р/ сут, в зави�

симости от вида и тяжести инфекции. Макси�

мальная суточная доза не должна превышать 4 г,

разделенных на два введения в сутки. 

Для лечения тяжелых инфекций у детей (кроме

менингита) рекомендуемая суточная доза состав�

ляет 50—75 мг/кг (не более 2 г), 2 р/сут через 12 ч. 

При лечении менингита суточная доза в

100 мг/кг (не более 4 г) 2 р/сут с интервалом 12 ч. 

Для лечения неосложненных гонококковых

инфекций рекомендуется разовое в/м введение

препарата в дозе 250 мг. 

Для лечения раннего сифилиса рекомендует�

ся вводить 500 мг 1 р/ сут в течение 10 дней. 

При лечении нейросифилиса — 1 г 1 р/сут в

течение 14 дней. 

Для периоперационной профилактики приме�

няется разовое введение 1 г препарата за 0,5—

2 ч до операции.

Регистрационное удостоверение: 
П № 12523/01�2000 от 21.12.2000
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Форма выпуска и состав
Таблетки Панклава 375 мг № 15.
Табл. 250 мг/125 мг, покрытая оболочкой, со

держит: амоксициллин (в форме тригидрата)
250 мг, клавулановая кислота (в форме калиевой
соли) 125 мг. 
Таблетки Панклава 625 мг № 20.
Табл. 500 мг/125 мг, покрытая оболочкой, со

держит: амоксициллин (в форме тригидрата)
500 мг, клавулановая кислота (в форме калиевой
соли) 125 мг. 

Основные эффекты
Панклав представляет собой комбинацию амок�

сициллина — полусинтетического пенициллина

с широким спектром антибактериальной актив�

ности и клавулановой кислоты — необратимого

ингибитора бета�лактамаз (II, III, IV, V типа; не

активен в отношении I типа). Клавулановая кис�

лота образует стойкий инактивированный ком�

плекс с указанными ферментами и защищает

амоксициллин от потери антибактериальной ак�

тивности, вызванной продукцией бета�лакта�

маз, как основными возбудителями и ко�патоге�

нами, так и условнопатогенными микроорганиз�

мами. Данная комбинация обеспечивает высо�

кую бактерицидную активность Панклава. 

Панклав обладает широким спектром анти�

бактериального действия. Активен в отношении

как чувствительных к амоксициллину штаммов,

так и в отношении штаммов, продуцирующих

бета�лактамазы:
� грамположительные аэробы: Streptococcus

pneumoniae, S. pyogenes, S. viridans, S. bovis,
Staphylococcus aureus, S. epidermidis, Listeria
spp., Enteroccocus spp;

� грамотрицательные аэробы: Bordetella pertus

sis, Brucella spp., Campylobacter jejuni, E. coli,
Gardnerella vaginalis, H. influenzae, H. ducreyi,
Klebsiella spp., Moraxella catarrhalis, N. gonor

rhoeae, N. meningitidis, Pasteurela multocida,

Proteus spp., Salmonella spp., Shigella spp.,
Vibrio cholerae, Yersenia enterocolitica;

� анаэробы: Peptococcus spp., Peptostreptococcus
spp., Clostridium spp., Bacteroides spp., Acti

nimyces israelli.

Показания
Панклав предназначен для лечения следующих

инфекций, вызванных чувствительными к

комбинации амоксициллин/клавулановая кис�

лота штаммами:
� инфекции ЛОР�органов (острый и хроничес�

кий синусит, острый и хронический отит, тон�

зиллит, фарингит);
� инфекции дыхательных путей (острые и хро�

нические бронхиты и пневмонии, эмпиема пле�

вры);
� инфекции мочевыводящих путей (в том числе

циститы, уретриты, пиелонефриты);
� инфекции в гинекологии (в том числе сальпин�

гит, сальпингоофорит, эндометрит, септичес�

кий аборт, пельвиоперитонит);
� инфекции костей и суставов (в том числе хро�

нический остеомиелит);
� инфекции кожи и мягких тканей (в том числе

флегмона, раневая инфекция);
� инфекции желчных путей (холецистит, холан�

гит);
� заболевания, передаваемые половым путем

(гонорея, шанкроид);
� одонтогенные инфекции.

Способ применения и дозы
Таблетки следует принимать внутрь во время

еды, не разжевывая, запивая небольшим ко�

личеством воды. 

Взрослым и детям старше 12 лет (или более

40 кг массы тела) обычная доза в случае лег�

кого и среднетяжелого течения инфекций со�

ставляет: одна таблетка 250 мг/125 мг

3 р/сут.

При тяжелом течении инфекций назначают

по 2 таблетки 250 мг/125 мг 3 р/сут или по 1 таб�

летке 500/125 мг 3 р/сут. 

Максимальная суточная доза клавулановой

кислоты (в форме калиевой соли) составляет

для взрослых — 600 мг и 10 мг/кг массы тела

для детей.

Максимальная суточная доза амоксициллина

составляет 6 г для взрослых и 45 мг/кг массы те�

ла для детей.

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 

730

П
Панклав
(Panklav)
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Амоксициллин/клавуланат
(Amoxicillin/clavulanate)
Пенициллины
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Курс лечения составляет 5—14 дней. Продол�

жительность курса лечения определяется

лечащим врачом. Лечение не должно продол�

жаться более 14 дней без повторного медицин�

ского осмотра.

Дозировка при одонтогенных инфекциях:

1 таблетка 625 мг каждые 12 ч в течение

5 дней.

Дозировка при почечной недостаточности

умеренной степени (клиренс креатинина 10—

30 мл/мин) составляет: 1 таблетка 500/125 мг

каждые 12 ч; при тяжелой почечной недоста�

точности (клиренс креатинина менее 10 мл/мин)

— 1 таблетка 500/125 мг каждые 24 ч.

При анурии интервал между дозированием

следует увеличить до 48 ч и более.

Противопоказания
� Гиперчувствительность (в т.ч. к цефалоспори�

нам и др. бета�лактамным антибиотикам), ин�

фекционный мононуклеоз (в т.ч. при появле�

нии кореподобной сыпи).

С осторожностью назначать: 
� при беременности, в период лактации; 
� при тяжелой печеночной недостаточности; 
� при заболеваниях ЖКТ (в т.ч. колит в анамне�

зе, связанный с применением пенициллинов),

ХПН.

Предостережения, 
контроль терапии
� При курсовом лечении необходимо проводить

контроль за состоянием функции органов кро�

ветворения, печени и почек.
� С целью снижения риска развития побочных

эффектов со стороны ЖКТ следует принимать

препарат во время еды.

Побочные эффекты
Наблюдаются редко и носят слабовыраженный

характер.

Со стороны пищеварительной системы: 
� тошнота, рвота, диарея, нарушение функции

печени, повышение активности “печеночных”

трансаминаз; 
� в единичных случаях — холестатическая

желтуха, гепатит, псевдомембранозный ко�

лит.

Аллергические реакции:
� крапивница; эритематозные высыпания; 
� редко — мультиформная эритема, анафилак�

тический шок, отек Квинке, синдром Стивен�

са—Джонсона; 
� крайне редко — эксфолиативный дерматит. 

Другие эффекты:
� кандидоз, развитие суперинфекции, обра�

тимое увеличение протромбинового време�

ни.

Регистрационное удостоверение: 
П № 014651/01�2002 от 20.12.02

Форма выпуска
Каплеты 500 мг
Капли для приема внутрь 100 мг/мл
Капли для приема внутрь детск. 80 мг/0,8 мл
Капс. 325 мг; 500 мг
Пор. доз. д/р
ра для приема внутрь детск. 80 мг;
150 мг
Пор. доз. д/р
ра для приема внутрь детск. пор.
раствор. 240 мг
Р
р д/ин. 150 мг/мл
Р
р для приема внутрь 24 мг/мл; 120 мг/5 мл
Р
р для приема внутрь детск. 30 мг/мл
Р
р стер.
Сироп 120 мг/5 мл; 125 мг/5 мл; 200 мг/5 мл; 2,4%
Сироп детск. 160 мг/5 мл с вишн.
Супп. 125 мг; 150 мг; 500 мг
Супп. детск. 50 мг; 100 мг; 250 мг
Супп. рект. 80 мг; 125 мг; 150 мг; 250 мг; 300 мг;
500 мг; 600 мг
Супп. рект. детск. 125 мг; 0,25 г; 0,05 г; 0,1 г
Сусп. для приема внутрь 120 мг/5 мл;
250 мг/5 мл
Сусп. для приема внутрь детск. 120 мг
Сусп. для приема внутрь детск. 120 мг/5 мл; 2,4%
Табл.
Табл. 200 мг; 325 мг; 500 мг
Табл. дел. 125 мг
Табл. жев. 80 мг
Табл. жев. детск. 80 мг
Табл., п.о., 500 мг
Табл. раствор. 500 мг
Табл. шип. 500 мг; 1 г
Эликсир

Принадлежность к подгруппе, 
особенность химической структуры
Неселективные ингибиторы ЦОГ�1 и ЦОГ�2,

производное парааминофенола.

Механизм действия
Ингибирует ЦОГ преимущественно в мозге,

что приводит к снижению синтеза ПГ в ЦНС.

В воспаленных тканях клеточные пероксида�

зы нейтрализуют влияние парацетамола на

ЦОГ, что объясняет практически полное от�

сутствие у него противовоспалительного эф�

фекта.

Основные эффекты
� Оказывает обезболивающее и жаропонижаю�

щее действие.
� Отсутствие угнетающего влияния на синтез

ПГ в периферических тканях обусловлива�

ет отсутствие отрицательного влияния у па�

рацетамола на водно�солевой обмен (за�

Парацетамол (Ацетаминофен)
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держка натрия и воды) и слизистую обо�

лочку ЖКТ.

Фармакокинетика
Абсорбция — высокая, Cmax достигается через

0,5—2 ч; Cmax — 5—20 мкг/мл. Связывается с

белками плазмы на 15%. Проникает через ГЭБ.

Менее 1% принятой кормящей матерью дозы па�

рацетамола проникает в грудное молоко. Тера�

певтически эффективная концентрация параце�

тамола в плазме достигается при его назначении

в дозе 10—15 мг/кг.

Метаболизируется в печени на 90—95%, из

них 80% вступает в реакции конъюгации с глюку�

роновой кислотой и сульфатами с образованием

неактивных метаболитов; 17% подвергается гид�

роксилированию с образованием активных мета�

болитов, которые конъюгируют с глутатионом и

образуют неактивные метаболиты (8%). При не�

достатке глутатиона эти метаболиты могут бло�

кировать ферментные системы гепатоцитов и

вызывать их некроз. При этом ведущую роль иг�

рает токсичный метаболит — N�ацетил�п�бензо�

хинонимин. T1/2 — 1—4 ч. Выводится в основном

почками в виде метаболитов, преимущественно

конъюгатов, только 3% в неизмененном виде.

У пожилых больных снижается клиренс препа�

рата и увеличивается T1/2 .

Показания
� Лихорадочный синдром, в т.ч. при инфекцион�

но�воспалительных заболеваниях.
� Болевой синдром легкой и средней степени вы�

раженности.

Другие показания:
� артралгия, миалгия, невралгия, мигрень, зуб�

ная и головная боль, альгодисменорея.

Способ применения и дозы
Внутрь принимают с большим количеством

жидкости через 1—2 ч после приема пищи (при�

ем сразу после еды приводит к задержке на�

ступления действия).

Взрослым и подросткам старше 12 лет (масса

тела более 40 кг) — разовая доза 500 мг; макси�

мальная разовая доза — 1 г. Кратность назначения

— до 4 р/сут. Максимальная суточная доза — 4 г;

максимальная продолжительность лечения — 5—

7 дней. У пациентов с нарушениями функции

печени или почек, синдромом Жильбера, у пожи�

лых больных суточная доза должна быть умень�

шена и увеличен интервал между приемами.

Дети.
Максимальная суточная доза для детей до 6

мес (до 7 кг) — 350 мг; до 1 года (до 10 кг) — 500 мг;

до 3 лет (до 15 кг) — 750 мг; до 6 лет (до 22 кг) —

1000 мг; до 9 лет (до 30 кг) — 1500 мг; до 12 лет (до

40 кг) — 2000 мг. В виде суспензии детям 6—12

лет — по 10—20 мл (в 5 мл — 120 мг); 1—6 лет —

5—10 мл; 3 мес — 1 год — 2,5—5 мл. Дозу для де�

тей в возрасте от 1 до 3 мес определяют индиви�

дуально. Кратность назначения — 4 р/сут, интер�

вал между каждым приемом — не менее 4 ч.

Максимальная продолжительность лечения

без консультации врача — 3 дня (при приеме в

качестве жаропонижающего средства) и 5 дней

(в качестве обезболивающего).

Ректально. Взрослым — по 500 мг 1—4 р/сут;

максимальная разовая доза — 1 г; максимальная

суточная доза — 4 г.

Детям 12—15 лет — 250—300 мг 3—4 р/сут; 8—

12 лет — по 250—300 мг 3 р/сут; 6—8 лет — по

250—300 мг 2—3 р/сут; 4—6 лет — по 150 мг 3—

4 р/сут; 2—4 лет — по 150 мг 2—3 р/сут; 1—2 лет

— по 80 мг 3—4 р/сут; от 6 мес до 1 года — по 80 мг

2—3 р/сут; от 3 мес до 6 мес — по 80 мг 2 р/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Период новорожденности (до 1 мес).

Предостережения, контроль терапии
� При продолжающемся лихорадочном синдро�

ме на фоне применения парацетамола более

3 дней, а при болевом синдроме — более 5 дней,

требуется консультация врача.
� Риск развития повреждений печени возраста�

ет у больных с алкогольным гепатитом.
� Искажает показатели лабораторных исследо�

ваний при количественном определении содер�

жания глюкозы и мочевой кислоты в плазме.
� Во время длительного лечения необходим кон�

троль картины периферической крови и функ�

ционального состояния печени.
� Сироп содержит 0,06 ХЕ сахарозы в 5 мл, что

следует учитывать при лечении больных са�

харным диабетом.

С осторожностью назначать:
� при почечной и/или печеночной недостаточно�

сти;
� при доброкачественной гипербилирубинемии

(в т.ч. синдром Жильбера, вирусный гепатит,

алкогольное поражение печени), алкоголизме;
� при беременности;
� в период лактации;
� пациентам пожилого возраста;
� детям грудного возраста (до 3 мес);
� при дефиците глюкозо�6�фосфатдегидрогеназы;
� сироп при сахарном диабете;
� при заболеваниях системы крови.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы: 
� тошнота;
� боль в эпигастрии;
� повышение активности “печеночных” фермен�

тов, как правило, без развития желтухи;
� гепатонекроз (дозозависимый эффект).

Со стороны ЦНС:
� обычно развиваются при приеме высоких доз —

головокружение, психомоторное возбуждение

и нарушение ориентации.
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Со стороны кожных покровов и слизистых обо�
лочек:
� кожный зуд;
� сыпь на коже и слизистых оболочках (обычно

эритематозная или уртикарная);
� отек Квинке;
� мультиформная экссудативная эритема (в т.ч.

синдром Стивенса— Джонсона);
� токсический эпидермальный некролиз (Синд�

ром Лайелла).

Со стороны эндокринной системы: 
� гипогликемия (вплоть до гипогликемической

комы).

Со стороны системы кроветворения: 
� анемия, в т.ч. гемолитическая (особенно у больных

с дефицитом глюкозо�6�фосфатдегидрогеназы);
� сульфогемоглобинемия и метгемоглобинемия

(цианоз, одышка, боль в сердце);
� при длительном применении в больших дозах —

апластическая анемия, нейтропения, лейкопения,

тромбоцитопения, панцитопения, агранулоцитоз.

Со стороны мочевыделительной системы:
� при приеме больших доз — нефротоксичность

(почечная колика, интерстициальный нефрит,

папиллярный некроз).

Передозировка
Симптомы: клиническая картина острой передо�

зировки развивается в течение 6—14 ч после

приема парацетамола. Симптомы хронической

передозировки проявляются через 2—4 сут по�

сле превышения дозы препарата. 

Симптоматика острой передозировки: острая

печеночная недостаточность, желудочно�ки�

шечные расстройства (диарея, снижение аппе�

тита, тошнота и рвота, дискомфорт в брюшной

полости и/или абдоминальная боль), повыше�

ние потоотделения. 

Симптоматика хронической передозировки:

развивается гепатотоксический эффект, ха�

рактеризующийся общими симптомами (боль,

слабость, адинамия, повышенное потоотделе�

ние) и специфическими, характеризующими

поражения печени. В результате может разви�

ваться гепатонекроз. 

Гепатотоксический эффект парацетамола может

осложняться развитием печеночной энцефало�

патии (угнетение высшей нервной деятельнос�

ти, в т.ч. нарушения мышления, ажитация и

ступор), судороги, угнетение дыхания, кома,

отек мозга, нарушение свертывания крови,

развитие ДВС�синдрома, гипогликемия, мета�

болический ацидоз, аритмия, коллапс. 

Редко нарушение функции печени развивает�

ся молниеносно и может осложняться ОПН (ту�

булярный некроз).

Лечение: введение донаторов SH�групп и пред�

шественников синтеза глутатиона — метионина

через 8—9 ч после передозировки и ацетилцис�

теина — в первые 12 ч (пока не наступили нео�

братимые изменения). Необходимость в прове�

дении дополнительных терапевтических меро�

приятий (дальнейшее введение метионина, в/в

введение ацетилцистеина) определяется в зави�

симости от концентрации парацетамола в крови,

а также от времени, прошедшего после его при�

ема. Используют генодиализ или гемосорбцию.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Барбитураты Снижение эффективности 
и повышение 
гепатотоксичности 
парацетамола при 
длительном использовании 
барбитуратов

Ингибиторы Снижение риска развития
микросомального гепатотоксического
окисления в печени, действия
в т.ч. циметидин

Индукторы Увеличение продукции
микросомального гидроксилированных
окисления в печени, активных метаболитов
в т.ч. фенитоин, этанол, (риск развития тяжелой
барбитураты, интоксикации даже при
рифампицин, небольшой
фенилбутазон, передозировке)
трициклические 
антидепрессанты, 
гепатотоксичные 
препараты

Непрямые Повышение их эффекта в
антикоагулянты результате снижения 

синтеза прокоагулянтных 
факторов в печени

НПВС Повышение риска развития 
аналгетической 
нефропатии и почечного 
папиллярного некроза, 
наступления терминальной 
стадии почечной 
недостаточности

Салицилаты Повышение риска развития
рака почки или мочевого 

пузыря при 
одновременном 
длительном применении 
парацетамола в высоких 
дозах и салицилатов

Урикозурические Снижение их
препараты эффективности

Дифлунизал Повышение плазменной 
концентрации парацетамола
на 50% и увеличение риска 
гепатотоксичности

Этанол Повышение риска развития
острого панкреатита

Синонимы
Адол (ОАЭ), Далерон (Словения), Детский Пана�

дол (Португалия), Детский Панадол (Франция),

Парацетамол (Ацетаминофен)
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Детский Тайленол (США), Доломол (Иордания),

Ибуклин (Индия), Калпол (Великобритания),

Калпол 6 плюс (Великобритания), Медипирин

500 (Словацкая Республика), Панадол (Греция),

Панадол (Ирландия), Паракодамол (Болгария),

Параскофен (Болгария), Парацет (Беларусь),

Парацетамол (Польша), Парацетамол (Россия),

Парацетамол (Франция), Парацетамол (Эсто�

ния), Парацетамол 325 мг (Украина), Парацета�

мол МС (Россия), Парацетамола сироп 2,4% (Бе�

ларусь), Парацетамола сироп 2,4% (Россия), Па�

рацетамола таблетки 0,2 г (Беларусь), Парацета�

мола таблетки 0,2 г (Россия), Парацетамола таб�

летки 0,2 г (Украина), Парацетамола таблетки

0,5 г (Россия), Парацетамол�АКОС (Россия), Па�

рацетамол�Дарница (Украина), Парацетамол�

Н.С. (Россия), Парацетамол�Ратиофарм (Герма�

ния), Парацетамол�Русфар (Россия), Проходол

(Россия), Проходол детский (Россия), Суппози�

тории ректальные для детей (Россия), Суппози�

тории ректальные с парацетамолом 0,5 г (Рос�

сия), Тайленол (США), Тайленол для младенцев

(США), Цефекон Д (Россия), Эффералган

(Франция), Эффералган максимум (Франция),

Эффералган с витамином С (Франция)

Форма выпуска
Табл. 400 мг
Табл., п.о., 400 мг
Р
р д/ин. 400 мг

Фармакокинетика
Быстро и полно (биодоступность около 90%) вса�
сывается из ЖКТ после приема внутрь: макси�

мальная концентрация в крови достигается

через 1,5 ч; длительно циркулирует в организме

(Т1/2 — 8—10 ч). В небольших количествах свя�

зывается с белками крови (25—30%), имеет боль�

шой объем распределения (более 100 л). Хорошо

проникает в различные органы и ткани; прони�
кает в СМЖ лучше, чем другие фторхинолоны.

В значительных количествах метаболизиру�
ет в печени с образованием двух основных ме�

таболитов: N�оксида�пефлоксацина, N�деме�

тил�пефлоксацина (норфлоксацин, обладаю�

щий хорошей антимикробной активностью). С

мочой выводится около 60% от дозы, из них

только 9% приходится на неизмененный пеф�

локсацин, а остальная часть — на его метаболи�

ты. Небольшое количество пефлоксацина вы�
водится с желчью и значительная часть — с

фекалиями.

В виду преимущественно внепочечного меха�

низма элиминации пефлоксацина (почечный

клиренс ЛС составляет только 10% от общего

клиренса) его кинетика при почечной недоста�

точности меняется не столь выраженно, как у

ЛС, выводящихся главным образом почками; на�

ряду с этим при печеночной недостаточности из�

менения кинетики пефлоксацина могут быть вы�

раженными.

Показания
� Госпитальная пневмония.
� Инфекции печени, желчевыводящих путей и

другие интраабдоминальные инфекции.
� Инфекции ЖКТ (сальмонеллез, брюшной

тиф).
� Инфекции кожи, мягких тканей, костей и сус�

тавов.
� Инфекции мочевыводящих путей (пиелонеф�

рит, простатит).
� Менингит, вызванный Enterobacteriaceae,

устойчивыми к цефалоспоринам III поколе�

ния.
� Гинекологические инфекции.

Способ применения и дозы
Внутрь и в/в.

Внутрь: по 400 мг 2 р/сут, не разжевывая и за�

пивая достаточным количеством жидкости (ЛС,

содержащие катионы металлов, применяют за

2 ч до или после приема пефлоксацина).

В/в (при тяжелых инфекциях): капельно (1 ч);

первая доза 800 мг, затем по 400 мг 2 р/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к пефлоксацину и

другим фторхинолонам и хинолонам.
� Детский возраст.
� Беременность.
� Кормление грудью.
� Дефицит глюкозо�6�фосфатдегидрогеназы.

Предостережения, контроль терапии
С осторожностью назначать:
� с атеросклерозом сосудов головного мозга;
� с тяжелой почечной и печеночной недоста�

точностью;
� с эпилепсией и судорожным синдромом.

Побочные эффекты
Аллергические реакции (встречаются редко):
� кожный зуд;
� сыпь;
� крапивница.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� головокружение;
� бессонница;
� слабость;
� тремор;
� судороги.
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Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� диарея;
� боли в животе.

Со стороны системы кроветворения:
� нейтропения;
� тромбоцитопения.

Другие эффекты:
� миалгия;
� артралгия;
� тендинит;
� фоточувствительность;
� корректировка режима дозирования.

Передозировка
Симптомы: специфических симптомов нет.

Лечение: антидота нет. Отмена ЛС. Промывание

желудка, адекватная гидратационная тера�

пия, назначение симптоматических средств.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антациды, содержащие Замедление всасывания
магний и(или) алюминий пефлоксацина

Антикоагулянты Потенцирование действия 
антикоагулянтов

Непрямые Пефлоксацин 
антикоагулянты снижает протромбиновый 

индекс

Пробеницид Замедление выведение 
пефлоксацина

Теофиллин Повышение концентрации 
теофиллина в крови

Циметидин Увеличение показателя 
Т1/2 и снижение общего 
клиренса пефлоксацина

Синонимы
Абактал, Пефлоксацина мезилат (Россия), Абак�

тал (Словения); Пефлокс�400, Перти, Юникпеф

(Индия), Пефлацине (Венгрия)

Форма выпуска и состав
Спрей назальный, флакон с распылителем 15 мл.
Состав: на 1 мл
Неомицина сульфат 10 мг (6,5 тыс. ЕД);

Полимиксина В сульфат 10 тыс. ЕД;
Декаметазона метасульфобензоат 250 мкг;
Фенилэфрина гидрохлорид 2,5 мг.
Вспомогательные вещества: метилпарабен,
лития хлорид, лимонной кислоты моногидрат,
лития гидроксид, макроголь 400, полисорбат
80, вода дистиллированная.

Основные эффекты
Комбинированный препарат для местного при�

менения в оториноларингологии. Терапевтичес�

кий эффект обусловлен противомикробным

действием двух антибиотиков разных групп,

противовоспалительным действием дексамета�

зона, а также сосудосуживающим действием

фенилэфрина. 

При сочетании антибиотиков неомицина и по�

лимиксина значительно расширяется спектр

антимикробной активности препарата на боль�

шинство грамположительных и грамотрица�

тельных микроорганизмов, вызывающих воспа�

лительные заболевания полости носа и околоно�

совых пазух. Неомицин — антибиотик аминог�

ликозидного ряда — проявляет наибольшую ак�

тивность в отношении Staphylococcus aureus,
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Haemo

philus influenzae.
� Полимиксин В — антибиотик из группы поли�

миксинов — наиболее активен в отношении

грамотрицательной флоры: Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniae, Haemophilus influenzae,
Pseudomonas aeroginosa. 

� Дексаметазон — кортикостероид, оказываю�

щий выраженное противовоспалительное дей�

ствие за счет влияния на механизм воспали�

тельной реакции в полости носа.
� Фенилэфрин — симпатомиметик, позволяю�

щий устранить отек слизистой оболочки поло�

сти носа, не угнетая при этом транспортную

функцию мерцательного эпителия.

Показания
� Применяется в качестве местной терапии при

инфекционно�воспалительных заболеваниях

полости носа, носоглотки и околоносовых па�

зух (риниты, ринофарингиты, синуситы), а

также для профилактики и лечения осложне�

ний в послеоперационном периоде при эндона�

зальных вмешательствах.

Способ применения и дозы
Взрослые: по 1 впрыскиванию в каждую ноздрю

3—5 раз в день.

Дети от 2,5 лет: по 1 впрыскиванию в каждую

ноздрю 3 раза в день.

Противопоказания
� Подозрение на закрытоугольную глаукому.
� Одновременное применение ингибиторов МАО.
� Заболевания почек, сопровождающиеся аль�

буминурией.

Полидекса с фенилефрином
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Полидекса с фенилефрином 
(Polydexa with phenylephrine)

Laboratoires du Docteur E. BOUCHARA 
(Франция)

Полимиксин В, неомицин/фенилэфрин/
дексаметазон
Антибиотики/деконгестанты/ глюкокортикоиды
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� Беременность и лактация.
� Детский возраст до 2,5 лет.
� Повышенная чувствительность к компонентам

препарата.

Побочные эффекты
� Редко — аллергические реакции в виде кож�

ных проявлений.

Передозировка
� В связи с низким уровнем системной абсорб�

ции передозировка маловероятна.

Регистрационное удостоверение: 
П № 015492/01 от 04.02.2004

Форма выпуска
Табл. 1 мг; 5 мг; 10 мг
Р
р д/ин. 25 мг; 30 мг; 40 мг
Сусп. д/ин. 25 мг
Пор. лиоф. д/ин. 25 мг
Мазь 0,5%
Капли глазн. 0,5%

Механизм действия
Основным молекулярным механизмом является

регуляция экспрессии ряда генов на транскрип�

ционном и посттранскрипционном уровнях, а

также негеномные эффекты, проявляющиеся

при использовании высоких доз глюкокортикои�

дов, которые проявляют биологическую актив�

ность за счет связывания с цитоплазматически�

ми глюкокортикоидными рецепторами, располо�

женными внутри клеток�мишеней, регулирую�

щих транскрипцию широкого спектра генов.

Глюкокортикоидные рецепторы регулируют

транскрипцию глюкокортикоидзависимых генов

за счет двух основных механизмов: прямого и

опосредованного. Во�первых, внутри клетки

глюкокортикоидные рецепторы образуют ди�

мер, который связывается с участками ДНК, по�

лучившими название глюкокортикоидотвечаю�

щих элементов, расположенными в промотор�

ном участке стероидотвечающего гена. Во�вто�

рых, глюкокортикоидные рецепторы взаимодей�

ствуют с различными факторами транскрипции

или ядерными факторами (NF). Ядерные факто�

ры, такие как активаторный белок фактора

транскрипции (АР�1) и NF�kB, являются естест�

венными регуляторами нескольких генов, при�

нимающих участие в иммунном ответе и воспа�

лении, включая гены цитокинов, их рецепторов,

молекул адгезии, протеиназ и др. Важный моле�

кулярный механизм действия глюкокортикои�

дов связан с их влиянием на транскрипционную

активацию цитоплазматического ингибитора

NF�kB — IkBa. В зависимости от дозы, эффекты

глюкокортикоидов могут реализовываться на

разных уровнях.

Фармакокинетика
После перорального приема хорошо абсорбиру�
ется из ЖКТ. Cmax при пероральном приеме —

1—1,5 ч. В плазме большая часть (90%) предни�

золона связывается с транскортином (кортизол�

связывающим глобулином) и альбумином.

Метаболизируется в печени, почках, тонкой

кишке, бронхах. Окисленные формы глюкурони�

зируются или сульфатируются. T1/2 — 2—4 ч.

Выводится почками — 20% в неизмененном виде.

При в/в введении Cmax достигается через 0,5 ч.

T1/2 — 2—3 ч.

Показания
Для системного применения:
� острая ревматическая лихорадка, системная

красная волчанка; узелковый периартериит,

бронхиальная астма, астматический статус,

аллергические заболевания (гиперчувстви�

тельность, в т.ч. к ЛС и химическим веществам,

сывороточная болезнь, крапивница, аллер�

гический ринит, отек Квинке); болезнь Адди�

сона, лимфогранулематоз (болезнь Ходжки�

на), острая надпочечниковая недостаточность,

адреногенитальный синдром; гепатит, гипо�

гликемия, липоидный нефроз, агранулоцитоз,

различные формы лейкоза, лимфогранулема�

тоз, тромбоцитопеническая пурпура, гемоли�

тическая анемия, пузырчатка, экзема, ато�

пический дерматит (распространенный нейро�

дермит), токсидермия, зуд, эксфолиативный

дерматит, псориаз; малая хорея, нефроз; тес�

ты для определения функции надпочечников,

гипертрихоз, синдром Шофард—Стила, отек

головного мозга (после предварительного па�

рентерального применения); дифференциаль�

ная диагностика синдрома и болезни Иценко—

Кушинга;
� парентеральное введение: ожоговый, травма�

тический, операционный или возникающий

вследствие отравления шок, шок при инфаркте

миокарда; аллергические реакции (тяжелые

формы), анафилактический шок, трансфузи�

онный шок, астматический статус, интоксика�

ция на фоне инфекционных заболеваний (при

длительном лечении преднизолон комбиниру�

ют с соответствующим антибиотиком); острая

надпочечниковая недостаточность, печеночная

кома; в педиатрии — все виды анафилаксии,

аллергии, ларинготрахеобронхит, ларингит,

бронхиальная астма (тяжелая форма), шок;
� внутрисуставное введение: воспалительные

заболевания суставов, посттравматический

артрит, остеоартроз крупных суставов.

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Преднизолон
(Prednisolone)

Системные глюкокортикоиды
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Преднизолон
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Для местного применения:
� мазь — тендовагинит, бурсит, плечелопа�

точный периартрит, крапивница, атопический

дерматит (распространенный нейродермит),

простой хронический лишай (ограниченный

нейродермит), экзема, себорейный дерматит,

дискоидная красная волчанка, простые и ал�

лергические дерматиты, токсидермия, эритро�

дермия, псориаз, алопеция; эпикондилит, ке�

лоидные рубцы, ишалгия, контрактура Дюпю�

итрена;
� глазная суспензия — неинфекционные воспа�

лительные заболевания переднего сегмента

глаза — ирит, иридоциклит, увеит, эпискле�

рит, склерит, конъюнктивит, паренхиматоз�

ный и дисковидный кератит без повреждения

эпителия роговицы, аллергический конъюнк�

тивит, блефароконъюнктивит, блефарит, вос�

палительные процессы после травм глаза и

оперативных вмешательств, симпатическая

офтальмия.

Способ применения и дозы
В/в по 30—45 мг 1 р/сут.

В/м по 30—45 мг 1 р/ сут.

Внутрисуставно по 5—50 мг 1 р/сут.

Внутрь по 5—10 мг 2—5 р/сут.

Наружно мазь 1—3 р/сут.

Субконъюнктивально по 1—2 капли 3 р/сут.

Максимальная разовая доза: 15 мг.

Максимальная суточная доза: 100 мг.

Средняя суточная доза у детей: 0,3—2 мг/кг.

Противопоказания
Для внутрисуставного введения:
� инфекционные поражения суставов и околосу�

ставных мягких тканей, предшествующая арт�

ропластика, внутрисуставной перелом, пато�

логически подвижный сустав, нарушение

свертывания крови (риск развития вне� и вну�

трисуставных кровоизлияний.

Для системного применения:
� гиперчувствительность;
� генерализованный микоз, герпетические забо�

левания;
� инфекционные поражения суставов и околосу�

ставных мягких тканей;
� ожирение (III—IV ст.);
� дивертикулит, недавно созданный анастомоз

кишечника, язвенная болезнь желудка и две�

надцатиперстной кишки;
� хроническая почечная недостаточность;
� системный остеопороз;
� миастения;
� артериальная гипертензия;
� декомпенсированный сахарный диабет;
� психические заболевания;
� глаукома;
� гипоальбуминемия;
� болезнь Иценко—Кушинга;
� туберкулез (активная форма).

Для местного применения:
� гиперчувствительность;
� туберкулез, сифилис;
� бактериальные, вирусные, грибковые пораже�

ния кожи;
� опухоли кожи;
� беременность;
� обыкновенные и розовые угри (возможно обо�

стрение заболевания);
� при применении глазной суспензии — вирус�

ные и грибковые заболевания глаз, острый

гнойный конъюнктивит, гнойная инфекция

слизистой оболочки глаза и век, гнойная язва

роговицы, вирусный конъюнктивит, трахома,

глаукома, повреждение целостности эпителия

роговицы; туберкулез глаз; состояние после

удаления инородного тела роговицы.

Предостережения, контроль терапии
Перед началом лечения пациент должен быть

обследован на предмет выявления возможных

противопоказаний. Клиническое обследование

должно включать исследование сердечно�сосу�

дистой системы, рентгенологическое исследова�

ние легких, исследование желудка и двенадца�

типерстной кишки; системы мочевыделения, ор�

ганов зрения.

Во время лечения следует:
� контролировать общий анализ крови, содер�

жание глюкозы в крови и моче, содержание

электролитов в плазме;
� при интеркуррентных инфекциях, септичес�

ких состояниях и туберкулезе проводить анти�

биотикотерапию;
� исключить проведение иммунизации;
� детям, которые в период лечения находились в

контакте с больными корью или ветряной ос�

пой, профилактически назначить специфичес�

кие иммуноглобулины;
� с целью уменьшения побочных эффектов ис�

пользовать анаболические стероиды и уве�

личить поступление K+ с пищей;
� при болезни Аддисона исключить одновремен�

ное назначение барбитуратов — риск разви�

тия острой надпочечниковой недостаточности

(аддисонический криз);
� при местном применении курс лечения не дол�

жен превышать 14 дней;
� при использовании глазных форм контролиро�

вать внутриглазное давление и состояние ро�

говицы.

При внезапной отмене, особенно в случае

предшествующего применения высоких доз,

возможен "синдром отмены" — анорексия, тош�

нота, заторможенность, генерализованные ске�

летно�мышечные боли, общая слабость.

После отмены в течение нескольких месяцев

необходимо учитывать, что сохраняется относи�

тельная недостаточность коры надпочечников:

если в этот период возникают стрессовые ситуа�

ции, назначают (по показаниям) на время ГКС,
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при необходимости в сочетании с минералокор�

тикостероидами.

Применение при беременности в I триместре
и при кормлении грудью: назначают с учетом

ожидаемого лечебного эффекта и отрицательно�

го влияния на плод и ребенка. При длительной

терапии в период беременности возможно нару�

шение роста плода, в III триместре беременнос�

ти — опасность возникновения атрофии коры

надпочечников у плода (возможно проведение

заместительной терапии у новорожденного).

При экстремальных состояниях перечислен�

ные выше абсолютные противопоказания можно

рассматривать как относительные.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы: 
� тошнота;
� рвота;
� стероидные язвы в ЖКТ;
� кровотечение из язв;
� перфорация стенки кишечника;
� панкреатит;
� гепатомегалия.

Со стороны ЦНС:
� эпилепсия;
� судороги;
� черепномозговая гипертензия;
� повышенная утомляемость;
� нарушения настроения;
� головокружение; 
� головная боль.

Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� брадикардия;
� повышение АД;
� аритмии;
� остановка сердца;
� усугубление явлений сердечной недостаточно�

сти;
� миокардиодистрофия;
� стероидный васкулит;
� гиперкоагуляция;
� тромбоэмболия.

Со стороны эндокринной системы:
� дисменорея;
� синдром Иценко—Кушинга;
� замедление роста детей;
� атрофия коры надпочечников;
� гиперлипопротеинемия;
� гипергликемия;
� стероидный диабет;
� гирсутизм;
� надпочечниковая недостаточность, особенно во

время стресса (при травме, хирургической

операции, сопутствующих заболеваниях).

Со стороны обмена веществ:
� нарушение азотного обмена;
� катаболическое действие;
� булимия;
� увеличение массы тела;
� задержка жидкости, натрия;

� гипокалиемия.

Со стороны опорно�двигательного аппарата:
� мышечная слабость;
� стероидная миопатия;
� снижение мышечной массы;
� остеопорозные переломы;
� асептический некроз головки бедренной кости.

Со стороны кожных покровов:
� замедление заживления ран;
� истончение кожи;
� потливость;
� гиперемия кожи лица;
� петехии;
� экхимоз;
� стрии;
� аллергический дерматит;
� угревая сыпь.

Со стороны органа зрения:
� развитие субкапсулярной катаракты;
� повышение внутриглазного давления с воз�

можным поражение зрительного нерва;
� развитие вторичных вирусных и грибковых

заболеваний глаз;
� стероидный экзофтальм.

Другие эффекты:
� иммунодепрессия, более частое возникновение

инфекций и утяжеление тяжести их течения.

При применении мазей и/или крема:
� стероидные угри;
� пурпура;
� телеангиэктазии;
� жжение;
� зуд;
� раздражение;
� сухость кожи;
� при длительном применении и/или при нане�

сении на большие поверхности возможны сис�

темные побочные эффекты.

При длительном местном применении глазной
суспензии:
� повышение внутриглазного давления;
� глаукома;
� повреждение зрительного нерва;
� субкапсулярная катаракта;
� нарушение остроты и сужение поля зрения

(затуманивание или потеря зрения, боль в гла�

зах, тошнота, головокружение);
� при истончении роговицы — опасность перфо�

рации;
� распространение вирусных или грибковых за�

болеваний глаз (редко).

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Андрогены Повышение риска развития
побочных эффектов — 
гирсутизм, угревая сыпь

Антикоагулянты Снижение эффективности
(производные кумарина) антикоагулянтов
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Группы и ЛС Результат

Антипсихотические ЛС Повышение риска развития
катаракты

Барбитураты Ослабление действия 
преднизолона

Гипотензивные ЛС Снижение эффективности 
гипотензивных ЛС

Гормональные Усиление действия 
контрацептивы преднизолона

Диуретики Ухудшение переносимости 
диуретиков

М:холиноблокирующие Риск развития
ЛС повышения внутриглазного 

давления

Нитраты Риска развития 
повышения внутриглазного 
давления

НПВС Повышение риска развития
побочных эффектов — 
эрозивно:язвенные 
поражения и кровотечения 
из ЖКТ

Пероральные Снижение эффективности
гипогликемические ЛС пероральных 

гипогликемических ЛС

Пероральные Повышение риска развития 
контрацептивы побочных эффектов — 

гирсутизм, угревая сыпь

Салицилаты Снижение содержания 
салицилатов в крови

Сердечные гликозиды Ухудшение переносимости 
из:за дефицита калия 
сердечных гликозидов

Стероидные анаболики Повышение риска развития
побочных эффектов — 
гирсутизм, угревая сыпь

Эстрогены Повышение риска развития
побочных эффектов — 
гирсутизм, угревая сыпь

Азатиоприн Повышение риска развития
катаракты

Букарбан Повышение риска развития 
катаракты

Инсулин Снижение эффективности 
инсулина

Пазиквантел Уменьшение концентрации 
в крови пазиквантела

Рифампицин Ослабление действия 
преднизолона

Фенитоин Ослабление действия 
преднизолона

Синонимы
Медопред (Кипр), Преднизол (Индия), Преднизо�

лон (Германия), Преднизолон (Индия), Преднизо�

лон (Китай), Преднизолон (Польша), Преднизолон

(Россия), Преднизолон (Швейцария), Преднизо�

лона гемисукцинат (Россия), Преднизолона геми�

сукцинат лиофилизированный для инъекций

0,025 г (Россия), Преднизолон�АКОС (Россия),

Преднизолон�Дарница (Украина), Преднизолон

Никомед (Норвегия), Преднизолоновая мазь 0,5%

(Россия), Преднизолон 5 мг Йенафарм (Германия)

Форма выпуска
Суспензия для ингаляций 0,25 мг/мл; 0,5 мг/мл. 
Суспензия для ингаляций в контейнерах, содер


жащих разовую дозу препарата.
Контейнер изготовлен из LD
полиэтилена и

содержит 2 мл суспензии.

Основные эффекты
Обладает выраженным местным противовос�

палительным действием. Сродство к глюко�

кортикоидным рецепторам в 15 раз выше, чем

у преднизолона. Оказывает антианафилак�

тическое и противовоспалительное действие,

проявляющееся уменьшением обструкции

бронхов при ранних и поздних аллергических

реакциях.

Фармакокинетика
У взрослых системная биодоступность составля�

ет около 15% от назначаемой дозы и 40—70% от

доставленной дозы, у детей 4—6 лет — соответ�

ственно 6% и 26%. Максимальная концентрация

в плазме через 10—30 мин после начала ингаля�

ции 2 мг препарата составляет около 4 нмоль/л.

Связывается с белками плазмы в среднем на

85—90%. Подвергается интенсивной биотранс�

формации в печени (около 90%), образуя метабо�

литы с низкой глюкокортикоидной активностью.

Метаболиты выводятся с мочой в неизмененном

виде или в форме конъюгатов. Период полувы�

ведения после ингаляции у взрослых и детей со�

ставляет приблизительно 2,3 ч. 

Показания
� Бронхиальная астма (при необходимости поддер�

живающей противовоспалительной терапии). 

Способ применения и дозы
Дозирование индивидуальное, после достиже�

ния оптимального контроля симптомов бронхи�

альной астмы следует титровать дозу до мини�

мальной эффективной поддерживающей дозы.

Рекомендуемая начальная суточная доза для
взрослых (включая пожилых) составляет 1—

Пульмикорт
(Pulmicort) 
AstraZeneca

Будесонид (Budesonide)
Ингаляционные глюкокортикоиды
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2 мг, для детей 6 месяцев и старше — 0,25—

0,5 мг (для принимающих пероральные стерои�

ды — 1 мг. Суточную дозу 0,25—1 мг можно при�

нимать за 1—2 приема. Рекомендуемая поддер�

живающая суточная доза для взрослых: 0,5—4

мг, для детей от 6 месяцев: 0,25—2 мг. 

Небулайзер.
Препарат Пульмикорт суспензия применяют для

ингаляций с помощью небулайзера с мундшту�

ком или маской. Не рекомендуется использовать

ультразвуковые небулайзеры для введения пре�

парата Пульмикорта суспензии для ингаляций.

Противопоказания 
� Повышенная чувствительность к препарату

или к его ингредиентам. 

Предостережения, контроль терапии
� Препарат не предназначен для быстрого сня�

тия симптомов бронхиальной астмы, где тре�

буется использование ингаляционных бронхо�

дилататоров короткого действия.
� Следует соблюдать осторожность при перехо�

де от терапии пероральными стероидами к ин�

галяционной терапии, так как препарат не мо�

жет обеспечить минералокортикоидную ак�

тивность пациентам с признаками недоста�

точности коры надпочечников (на фоне трав�

мы, хирургического вмешательства, инфекции

и др. состояний, связанных с выраженной по�

терей электролитов).
� При переходе от терапии пероральными сте�

роидами могут возникать боли в мышцах и су�

ставах, в редких случаях — утомляемость, го�

ловные боли, тошнота и рвота, что может вы�

зывать необходимость временного увеличения

дозы пероральных глюкокортикоидов.
� При переходе от терапии пероральными сте�

роидами могут возникать симптомы ринита и

экземы, ранее контролировавшиеся системной

терапией, что может привести к необходимос�

ти назначения симптоматических лекарствен�

ных средств.
� После использования маски для предупрежде�

ния раздражения необходимо промывать во�

дой кожу лица. 
� Для снижения риска возникновения кандидо�

зов ротоглотки и системных побочных эффек�

тов следует полоскать рот после каждой инга�

ляции. 
� Пациенты, страдающие легочным туберкуле�

зом, грибковыми и вирусными инфекциями,

должны находиться под тщательным наблю�

дением врача. 
� Пациентам с вирусными инфекциями верхних

дыхательных путей необходим регулярный

прием препаратов для лечения астмы. При на�

личии в анамнезе эпизодов быстрого ухудше�

ния астмы при вирусной инфекции верхних

дыхательных путей может быть показан ко�

роткий курс пероральных кортикостероидов. 

Побочные эффекты
� Легкое раздражение горла, кашель, охрип�

лость голоса. 
� Кандидоз ротоглотки. 
� Реакции гиперчувствительности.
� Повышенная нервная возбудимость, депрес�

сия, нарушения поведения. 

Регистрационное удостоверение: 
П № 013826/01�2002

Форма выпуска
2,5 мл ампула с раствором для ингаляций со

держит дорназы альфа 2,5 мг (2500 ЕД), в упа

ковке 6 ампул. 

Механизм действия и основные эффекты
Пульмозим представляет собой фосфорилиро�

ванную гликозилированную рекомбинантную

дезоксирибонуклеазу I, или дорназу альфа,

идентичную выделенной из мочи ДНКазе

человека. Дорназа альфа — генно�инженер�

ный вариант природного фермента человека,

который расщепляет внеклеточную ДНК. На�

копление вязкого гнойного секрета в дыха�

тельных путях играет роль в нарушении

функции внешнего дыхания и в обострениях

инфекционного процесса у больных муковис�

цидозом. Гнойный секрет содержит очень вы�

сокие концентрации внеклеточной ДНК —

вязкого полианиона, высвобождающегося из

разрушающихся лейкоцитов, которые накап�

ливаются в результате инфекции. In vitro дор�

наза альфа гидролизирует ДНК в мокроте и

выраженно уменьшает вязкость мокроты при

муковисцидозе. 

Фармакокинетика 
Системное всасывание дорназы альфа после

ингаляции аэрозоля у человека невысоко.

В норме ДНКаза присутствует в сыворотке

крови человека. Ингаляция дорназы альфа в

дозах до 40 мг в течение срока до 6 дней не

приводила к достоверному увеличению кон�

центрации ДНКазы в сыворотке крови по

сравнению с нормальными эндогенными уров�

нями. Сывороточная концентрация ДНКазы

не превышала 10 нг/мл. После назначения

дорназы альфа по 2500 ЕД (2,5 мг) 2 р/сут на

протяжении 24 нед средние сывороточные
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концентрации ДНКазы не отличались от сред�

них показателей до лечения, равнявшихся

3,5+/–0,1 нг/мл, что свидетельствует о малом

системном всасывании или малой кумуляции.

У больных муковисцидозом средняя концент�

рация дорназы альфа в мокроте через 15 мин

после ингаляции 2500 ЕД (2,5 мг) равняется

примерно 3 мкг/мл. После ингаляции концент�

рация дорназы альфа в сыворотке крови быс�

тро уменьшается.

Показания
� Для улучшения функции дыхания у больных

муковисцидозом в возрасте старше 5 лет, с по�

казателем ФЖЕЛ не менее 40% от нормы.

Пульмозим может применяться для лечения

некоторых хронических заболеваний легких

(бронхоэктатическая болезнь, ХОБЛ, врож�

денные пороки развития легких у детей, хро�

ническая пневмония, иммунодефицитные со�

стояния, протекающие с поражением легких и

др.), если по оценке врача муколитическое

действие дорназы альфа обеспечивает пре�

имущества для пациентов.

Способ применения и дозы
2500 ЕД (2,5 мг) дорназы альфа 1 р/сут ингаля�

ционно, через компрессорный ингалятор. У боль�

шинства больных оптимального эффекта удает�

ся достичь при постоянном ежедневном приме�

нении Пульмозима. При обострении инфекции

дыхательных путей на фоне лечения Пульмози�

мом его применение можно продолжать без ка�

кого�либо риска для больного.

У некоторых больных старше 21 года лучшего

эффекта лечения можно добиться при примене�

нии препарата 2 р/сут.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к препарату

или его компонентам.

Беременность и лактация:
� безопасность применения Пульмозима у бере�

менных не установлена, поэтому Пульмозим

при беременности следует назначать с осто�

рожностью. Проникает ли Пульмозим в груд�

ное молоко, неизвестно. При использовании в

соответствии с рекомендациями попадание

дорназы альфа в системный кровоток мини�

мально, однако назначать Пульмозим кормя�

щим матерям не рекомендуется.

Побочные эффекты
� К часто наблюдавшимся нежелательным яв�

лениям можно отнести фарингит и изменение

голоса. 
� Иногда отмечались ларингит и кожная сыпь, с

зудом или без. 
� После начала лечения Пульмозимом, как и

любым аэрозолем, функция легких может не�

сколько снизиться, а отхождение мокроты

возрасти.

Взаимодействие
Пульмозим не должен разводиться или сме�

шиваться с другими препаратами или раство�

рами в емкости небулайзера. Смешивание

препарата с другими лекарственными средст�

вами может привести к нежелательным

структурным и/или функциональным изме�

нениям дорназы альфа или другого компонен�

та смеси. 

Регистрационное удостоверение: 
П № 014614/01�2002 от 09.12.2002
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Форма выпуска и состав
Аэрозоль назальный 10 мл во флаконе в комплек

те с распылителем.
Ринофлуимуцил — бесцветный раствор 10 мл с
мятным ароматом во флаконе оранжевого
стекла в комплекте с распылителем, который
присоединяется к флакону перед применением
препарата.
100 мл препарата содержат: ацетилцистеин
— 1,0 г; туаминогептана сульфат — 0,5 г;
вспомогательные вещества: бензалконий хло

рид 0,01 г, метилгидроксипропилцеллюлоза
0,75 г, динатрий эдетат 0,02 г, натрий дигид

рофосфат моногидрат 0,3 г, динатрий фос

фат додекагидрат 0,3 г, дитиотрейтол 0,1 г,
сорбитол 70% 2,0 г, мятный аромат 0,0188 г,
этиловый спирт 96% 0,31 г, натрия гидроокись
0,36 г, вода очищенная q.s. до 100 мл.

Механизм действия и основные эффекты
Ринофлуимуцил обладает муколитическим,

противоотечным действием.

Входящий в состав Ринофлуимуцила ацетил�

цистеин оказывает быстрое разжижающее дей�

ствие на слизистые и гнойно�слизистые выделе�

ния путем разрыва дисульфидных связей гли�

копротеидов слизи. Ацетилцистеин оказывает

противовоспалительное действие через меха�

низм торможения хемотаксиса лейкоцитов. Аце�

тилцистеин также обладает свойствами антиок�

сиданта. Туаминогептан сульфат, симпатомиме�

тический амин, при местном применении оказы�

вает сосудосуживающее действие без системно�

го действия, устраняет отек, гиперемию слизис�

той оболочки.

При лечения воспалительных процессов в

полости носа и придаточных пазух носа, муко�

литическое и репаративное действие ацетил�

цистеина дополняется сосудосуживающим

эффектом туаминогептана сульфата, способ�

ствующим устранению отека. Благодаря пе�

речисленным эффектам препарата достигает�

ся быстрое заживление слизистых носовых

ходов и уменьшение симптомов воспалитель�

ного процесса.

Фармакокинетика
При местном применении препарата его состав�

ные ингредиенты не оказывают системного дей�

ствия.

Показания
� Острый и подострый ринит с густым гнойно�

слизистым экссудатом. 
� Хронический ринит. 
� Вазомоторный ринит. 
� Синусит с симптомами ринита.

Способ применения и дозы
Препарат вводят в носовую полость в виде аэро�

золя с помощью специального распылителя.

Взрослым: по 2 дозы аэрозоля (2 нажатия на

клапан) в каждую половину носа 3—4 раза в

день.

Детям: по 1 дозе аэрозоля (1 нажатие на кла�

пан) в каждую половину носа 3—4 раза в день. 

Курс лечения не должен превышать 7 дней.

Противопоказания
� Ринофлуимуцил противопоказан при ги�

перчувствительности к одному из компонентов

препарата, при закрытоугольной глаукоме, ги�

пертиреоидизме. 
� Препарат не следует применять во время

лечения и в течение 2 недель после окончания

лечения антидепрессантами (ингибиторами

МАО).

Предостережения, контроль терапии
� Только для назального применения.
� Требуется осторожность при назначении пре�

парата больным с сердечно�сосудистыми забо�

леваниями, особенно у больных с артериаль�

ной гипертензией: лечение должно проводить�

ся под контролем врача.
� Применение препарата в период беременности

и лактации возможно только при крайней не�

обходимости и под контролем врача.

Побочные эффекты
� Частый прием препарата в очень высоких до�

зах может послужить причиной побочных

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Рифампицин

743

явлений по симпатомиметическому типу

(возбуждение, сердцебиение, тремор, арте�

риальная гипертензия, нарушение мочеиспу�

скания и др.). 
� Могут наблюдаться сухость носа и горла, вос�

паление сальных желез. 
� Побочные явления исчезают спонтанно после

прерывания лечения.

Передозировка
Не описана. Тем не менее при возникновении та�

кой ситуации (например, при случайном загла�

тывании детьми больших доз) возможно разви�

тие депрессии ЦНС как с седативным эффектом,

так и с возбуждением, гипертензивного криза,

особенно у детей. Такие реакции, вызванные

симпатомиметическим вазоконстриктором, тре�

буют немедленного адекватного медикаментоз�

ного лечения.

Взаимодействие
Ринофлуимуцил не совместим с ингибиторами

МАО и трициклическими антидепрессантами.

Не рекомендуется одновременное применение

Ринофлуимуцила с антигипертензивными сред�

ствами — возможно ослабление антигипертен�

зивного эффекта.

Регистрационное удостоверение: 
П № 012943/01�2001 

Форма выпуска
Капс. 150 мг; 300 мг; 450 мг
Р
р д/ин. 150 мг

Фармакокинетика
Всасывание быстрое. Прием пищи уменьшает

всасывание. При приеме внутрь натощак в дозе

600 мг максимальная концентрация в крови

(10 мг/л) достигается через 2—3 ч. При в/в вве�

дении терапевтическая концентрация сохраня�

ется в течение 8—12 ч.

Связывание с белками плазмы — 84—91%.

Быстро проникает в ткани и жидкие среды

организма. Наибольшая концентрация опреде�

ляется в печени и почках. Проникает в костную

ткань. Концентрация в слюне составляет 20% от

плазменной. Объем распределения — 1,6 л/кг у

взрослых и 1,1 л/кг — у детей. Проникает через

ГЭБ только при воспалении мозговых оболочек.

Проникает через плаценту (концентрация в

плазме плода — 33% от концентрации в плазме

матери). Выделяется с грудным молоком.

Биотрансформируется в печени с образовани�

ем фармакологически активного метаболита —

25�О�деацетилрифампицина.

T1/2 после приема внутрь в дозе 300 мг — 2,5 ч,

в дозе 600 мг — 3—4 ч, в дозе 900 мг — 5 ч. T1/2

после многократного приема 600 мг укорачива�

ется до 1—2 ч.

Выводится преимущественно с желчью (80% —

в виде метаболита); почками — 20%. 

Выводится при перитонеальном диализе и при

гемодиализе. У пациентов с нарушениями функ�

ции печени отмечается увеличение концентра�

ции рифампицина в плазме и удлинение T1/2.

Показания
� Туберкулез (в составе комбинированной тера�

пии).
� Лепра (в комбинации с дапсоном — мультиба�

циллярные типы заболевания).
� Стафилококковые инфекции (оксациллиноре�

зистентные) — в качестве альтернативы ван�

комицину и обязательно в комбинации с други�

ми антибиотиками.
� Бруцеллез (в составе комбинированной тера�

пии с доксициклином).
� Менингококковый менингит (профилактика у

лиц, находившихся в тесном контакте с забо�

левшими менингококковым менингитом; у ба�

циллоносителей N. meningitidis).

Способ применения и дозы
Внутрь принимают натощак за 30 мин до еды.

В/в капельно вводят при остро прогрессиру�

ющих и распространенных формах деструк�

тивного туберкулеза легких, тяжелых стафи�

лококковых инфекциях, при необходимости

быстрого создания высоких концентраций ЛС в

крови и в очаге инфекции, в случаях, когда при�

ем ЛС внутрь затруднен или плохо переносится

пациентами. 

Для приготовления раствора для в/в введения

0,15 г растворяют в 2,5 мл воды для инъекций,

энергично встряхивают до полного растворения;

полученный раствор смешивают со 125 мл 5%

раствора глюкозы. Скорость введения — 60—

80 кап/мин.

Детям и новорожденным для лечения тубер�

кулеза (в комбинации как минимум с одним про�

тивотуберкулезным ЛС — изониазид, пиразина�

мид, этамбутол, стрептомицин) рифампицин на�

значают в дозе 10—20 мг/кг/сут; максимальная
суточная доза — 600 мг.

Для лечения мультибациллярных типов лепры

(лепроматозного пограничного, лепроматозного и

пограничного) внутрь — 10 мг/кг 1 р/мес в комби�

нации с дапсоном (1—2 мг/кг/сут) и клофазими�

ном (50 мг через день + 200 мг 1 р/мес). Мини�

мальная продолжительность лечения — 2 года.

Для лечения стафилококковых инфекций, вы�

званных оксациллинорезистентными штаммами

(в комбинации с другими антимикробными ЛС)

Рифампицин
(Rifampicin)

Рифамицины (Антимикробные ЛС)
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детям и новорожденным — 10—20 мг/кг, крат�

ность приема — 2 р/сут.

Для профилактики менингококкового менингита

разовые дозы для детей — 10 мг/кг; для новорож�

денных — 5 мг/кг, кратность приема — 2 р/сут.

Режим дозирования при нарушении функ�
ции печени:
� пациентам с нарушениями выделительной

функции почек и сохранной функцией печени

коррекция дозы для приема внутрь требуется

только в том случае, когда она превышает

600 мг/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Желтуха.
� Недавно перенесенный (менее 1 года) инфек�

ционный гепатит.
� Хроническая почечная недостаточность.
� Беременность.
� Кормление грудью.

Предостережения, контроль терапии
� На фоне лечения кожа, мокрота, пот, кал,

слезная жидкость, моча приобретают оранже�

во�красный цвет. Может стойко окрашивать

мягкие контактные линзы.
� В/в инфузию проводят под контролем АД; при

длительном введении возможно развитие фле�

бита.
� Для предотвращения развития резистентнос�

ти стафилококков необходимо применять в

комбинации с другими антимикробными ЛС (с

учетом чувствительности; наиболее часто — с

ципрофлоксацином или ко�тримоксазолом.
� Терапия в период беременности (особенно в I

триместре) возможна только по жизненным

показаниям. При назначении в последние не�

дели беременности может наблюдаться после�

родовое кровотечение у матери и крово�

течение у новорожденного. В этом случае на�

значают витамин К.
� Женщинам репродуктивного возраста во вре�

мя лечения следует применять надежные ме�

тоды контрацепции (пероральные гормональ�

ные контрацептивы и дополнительные негор�

мональные методы контрацепции).
� В случае развития гриппоподобного синдрома,

не осложненного тромбоцитопенией, гемоли�

тической анемией, бронхоспазмом, одышкой,

шоком и почечной недостаточностью, у паци�

ентов, получающих ЛС по интермиттирующей

(прерывистой) схеме, следует рассмотреть

возможность перехода на ежедневный прием.

В этих случаях дозу увеличивают медленно: в

первый день назначают 75—150 мг, а нужной

терапевтической дозы достигают за 3—4 дня.

В случае если отмечены указанные выше се�

рьезные осложнения, рифампицин отменяют.

Необходимо контролировать функцию почек;

возможно дополнительное назначение ГКС.

� В случае профилактического применения у ба�

циллоносителей менингококка необходим

строгий контроль за пациентами для того, что�

бы своевременно выявить симптомы заболева�

ния в случае возникновения резистентности к

рифампицину.
� При длительном применении показан система�

тический контроль картины периферической

крови и функции печени.
� Прием противотуберкулезных ЛС 2—3 р/нед

(а также в случае обострений заболевания или

неэффективности терапии) следует осуществ�

лять под контролем медицинского персонала.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� диарея;
� анорексия; 
� эрозивный гастрит; 
� псевдомембранозный энтероколит;
� повышение активности “печеночных” транс�

аминаз в сыворотке крови;
� гипербилирубинемия;
� гепатит.

Аллергические реакции:
� крапивница;
� эозинофилия; 
� отек Квинке; 
� бронхоспазм; 
� артралгия;
� лихорадка.

Со стороны системы кроветворения:
� лейкопения.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� атаксия;
� дезориентация.

Со стороны мочевыводящей системы:
� нефронекроз;
� интерстициальный нефрит.

Другие эффекты:
� дисменорея;
� индукция порфирии; 
� снижение остроты зрения;
� мышечная слабость;
� при интермиттирующей или нерегулярной те�

рапии или при возобновлении лечения после

перерыва возможны гриппоподобный синдром

(лихорадка, озноб, головная боль, головокру�

жение, миалгия);
� кожные реакции;
� гемолитическая анемия;
� тромбоцитопеническая пурпура;
� острая почечная недостаточность.

Передозировка
Симптомы: отек легких, спутанность сознания,

судороги.

Лечение: отмена ЛС, промывание желудка.

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Роксид

745

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антациды Снижение биодоступности 
рифампицина1

Антиаритмики Уменьшение активности
(дизопирамид, антиаритмиков3

мексилетин, пирменол, 
токаинид, хинидин)

Антихолинергические ЛС Снижение биодоступности 
рифампицина 1

Бензодиазепины Уменьшение активности 
этих препаратов 3

Бета:адреноблокаторы Уменьшение активности 
этих препаратов 3

Блокаторы кальциевых Уменьшение активности
каналов этих препаратов 3

ГКС Уменьшение активности 
этих препаратов 3

Гормональные Уменьшение активности
контрацептивы этих препаратов 3

Непрямые Уменьшение активности
антикоагулянты этих препаратов 3

Опиаты Снижение биодоступности 
рифампицина1

Препараты наперстянки Уменьшение активности 
этих препаратов 3

Препараты ПАСК, Возможно нарушение
содержащие алюминий всасывания 2

Препараты половых Уменьшение активности 
гормонов этих препаратов 3

Азатиоприн Уменьшение активности 
азатиоприна 3

Гексобарбитал Уменьшение активности 
гексобарбитала 3

Дапсон Уменьшение активности 
дапсона 3

Изониазид и/или Повышение частоты и 
пиразинамид тяжести нарушений 

функции печени у 
пациентов с 
предшествующим 
заболеванием печени

Итраконазол Уменьшение активности 
итраконазола 3

Кетоконазол Снижение биодоступности 
рифампицина1 и 
уменьшение активности 
кетоконазола 3

Нортриптилин Уменьшение активности 
нортриптилина 3

Теофиллин Уменьшение активности 
теофиллина 3

Фенитоин Уменьшение активности 
фенитоина 3

Хлорамфеникол Уменьшение активности 
хлорамфеникола 3

Группы и ЛС Результат

Циклоспорин А Уменьшение активности 
циклоспорина А 3

Циметидин Уменьшение активности 
циметидина 3

1 При одновременном приеме внутрь

2 Интервал между приемами не менее 4 ч

3 Вследствие индукции микросомальных ферментов печени и
ускорения метаболизма одновременно применяемых ЛС

Синонимы
Бенемицин (Польша), Макокс (Индия), Р�цин

(Индия), Римпин (Индия), Рифамор (Югосла�

вия), Рифацин (Индия), Тибицин (Индия), Эрем�

фат 600 (Германия)

Форма выпуска
Табл., п.о., 150 мг № 10; 300 мг № 8

Основные эффекты
Современный полусинтетический антибиотик�

макролид для приема внутрь. Реализует свое

бактериостатическое действие путем связыва�

ния с 50S�субъединицей рибосомы микробной

клетки и нарушения синтеза белка.

Активен в отношении: стрептококков группы

А и В, в т.ч. S. pyogenes, S. agalactiae, S. mitis,
S. saunguis, S. viridans, S. pneumoniae; N. menin

gitidis, B. catarrhalis, B. pertussis, L. monocyto

genes, C. diphtheriae, Clostridium spp., M. pneu

moniae, P. multocida, U. urealyticum, C. trachoma

tis, C. pneumoniae, C. psittaci, L. pneumophila,
Campylobacter spp., G. vaginalis. Менее активен в

отношении: H. influenzae, B. fragilis, V. cholerae.

Не активен в отношении: Enterobacteriaceae spp.,
Pseudomonas spp., Acinetobacter spp.

Фармакокинетика
Кислотоустойчив и не разрушается кислым со�

держимым желудка, при приеме внутрь хорошо

всасывается. Максимальная концентрация в

плазме крови достигается через 2 ч после при�

ема. За счет высокой растворимости в липидах

Роксид превосходно проникает внутри клетки

(эффективен в отношении внутриклеточных ми�

кроорганизмов) и его концентрация в тканях и

жидкостях организма превышает MIC�90. Высо�

кие концентрации создаются в миндалинах, аде�

ноидах, околоносовых пазухах, бронхах, легких,

Роксид
(Roxid)
ALEMBIC (Индия)

Рокситромицин (Roxithromycin)
Макролиды
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слюне, мокроте, экссудате среднего уха, плев�

ральной и синовиальной жидкостях, деснах, ко�

же, простате, гениталиях. Практически не про�

никает через ГЭБ. Период полувыведения (T1/2)

колеблется от 8 до 15 ч. Прием 150 мг 2 раза в

день или 300 мг 1 раз в день обеспечивает сохра�

нение эффективной концентрации в плазме и

тканях в течение 24 ч. 

Частично метаболизируется в печени и выво�

дится преимущественно через ЖКТ.

Показания
Противоспалительное действие связано с инги�

бированием образования супероксидных анио�

нов, секреции цитокинов и интерлейкинов, ФНО�

альфа. 

Лечение инфекционно�воспалительных заболе�

ваний, вызываемых чувствительными к Роксиду

микроорганизмами.
� ЛОР�инфекции (тонзиллит, фарингит, сину�

сит, средний отит).
� Инфекции нижних дыхательных путей

(острый и хронический бронхит, пневмония,

вкл. атипичные, бактериальные инфекции при

хр. обструктивных заболеваниях легких).
� Инфекции полости рта (в одонтологии и челю�

стно�лицевой хирургии).
� Кожные инфекции (фолликулит, фурунку�

лез, карбункул, пиодермия, инфицированные

язвы).
� Урогенитальные инфекции, кроме гонореи

(уретрит, пиелонефрит, простатит, цервикова�

гинит, сальпингит).

Способ применения и дозы
Взрослым: 150—300 мг 2 р/сут за 30 мин до еды

или 300 мг 1 р/сут. Курс лечения — 5—10 дней. 

Детям: 2,5—5,0 мг/кг веса 2 р/сут.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к рокситроми�

цину в анамнезе.
� Грудной возраст (до 2 мес).
� Беременность и лактация.

Предостережения, контроль терапии
� У больных с печеночной недостаточностью до�

за Роксида не должна превышать 150 мг в день.

Побочные эффекты
Со стороны ЖКТ: 
� диспепсия, диарея.

Со стороны ЦНС:
� головокружение, головная боль.

Со стороны кожных покровов:
� сыпь.

Передозировка
Лечение: промывание желудка, симптома�

тическое лечение. Специфического антидота

нет.

Взаимодействие
Одновременный прием с эрготамином или его

производными может вызвать "эрготизм" — ар�

териальный спазм и тяжелую ишемию.

Регистрационное удостоверение 
(табл., п.о., 150 мг; 300 мг): 
П�№ 011638/01�2000 от 19.01.2000 

Форма выпуска
Табл., п.о., 150 мг; 300 мг
Табл. дисперс. детск. 50 мг

Фармакокинетика
Всасывается быстро. Cmax после приема внутрь

150 мг — 6,6 мг/л, TCmax — 2,2 ч, после приема

300 мг — 9,6 мг/л и 1,5 ч соответственно. У детей

Cmax (при двухкратном приеме 2,5 мг/кг/сут) —

8,7—10,1 мг/л и достигается через 2 ч. Прием с

интервалом в 12 ч обеспечивает сохранение эф�

фективных концентраций в крови в течение 24 ч.

Хорошо проникает в легкие, в небные миндали�

ны и предстательную железу, внутрь клеток,

особенно в нейтрофильные лейкоциты и моноци�

ты, стимулируя их фагоцитарную активность.

Практически не проникает через ГЭБ. Метабо�
лизируется частично. T1/2 — 10,5—14 ч, у детей

в возрасте от 1 мес до 13 лет — до 20 ч. Выводит�
ся преимущественно с фекалиями (более 50% ак�

тивного вещества), остальная часть — почками

(10%), легкими (15%).

Показания
� Внебольничные инфекции верхних и нижних

дыхательных путей (фарингит, бронхит, пнев�

мония, бактериальные обострения при ХОБЛ,

панбронхиолит, бронхоэктазы).
� Инфекции ЛОР�органов (тонзиллит, синусит,

средний отит).
� Инфекции кожи и мягких тканей (рожа, флег�

мона, фурункулы, фолликулит, импетиго, пио�

дермия).
� Урогенитальные инфекции (уретрит, эндомет�

рит, цервицит, вагинит, в т.ч. инфекции, пере�

дающиеся половым путем, кроме гонореи).
� Инфекции полости рта (периодонтит).
� Инфекции костей (периостит, хронический ос�

теомиелит).
� Скарлатина, дифтерия, коклюш, трахома, ми�

грирующая эритема, бруцеллез.

Способ применения и дозы
Внутрь взрослым — 150 мг 2 р/сут, утром и

вечером, до еды или 300 мг однократно. Курс
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Рокситромицин
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лечения — от 5—12 дней при заболеваниях ды�

хательных путей и ЛОР�органов, до 2—2,5 мес

— при хроническом остеомиелите. При хлами�

дийной и микоплазменных пневмониях —

14 дней, при легионеллезной пневмонии — до

21 дня. При печеночной недостаточности —

150 мг 1 р/сут.

Детям (оральная суспензия) — 5—8 мг/кг/сут

(в зависимости от массы тела, вида возбудителя

и тяжести инфекционного процесса) не более

10 дней.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Беременность.
� Период лактации.
� Грудной возраст (до 2 мес).

Предостережения, контроль терапии
При печеночной недостаточности осуществлять

контроль функции печени.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� анорексия;
� изменение вкуса;
� абдоминальные боли;
� запор/диарея (редко с кровью).

Со стороны печени:
� повышение активности “печеночных” транс�

аминаз, гиперкреатининемия, холестатичес�

кий или гепатоцеллюлярный острый гепатит.

Со стороны ЦНС:
� головокружение;
� головная боль;
� парестезии;
� нарушение зрения и обоняния;
� шум в ушах.

Аллергические реакции:
� ангионевротический отек;

� бронхоспазм;
� крапивница;
� слабость;
� анафилактический шок;
� сыпь;
� гиперемия, экзема.

Передозировка
Лечение: промывание желудка, симптоматичес�

кое лечение, специфического антидота не су�

ществует.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антикоагулянты непрямые Снижение эффективности 
антикоагулянтов

Астемизол Увеличение сывороточных 
концентраций астемизола 
(удлинению интервала QT 
и/или тяжелые 
аритмии)

Дигоксин Увеличение всасывания 
дигоксина

Цизаприд Увеличение сывороточных 
концентраций цизаприда 
(удлинению интервала QT 
и/или тяжелые аритмии)

Мидазолам Увеличение T1/2
мидозалама (усиление и 
увеличение 
продолжительности 
действия)

Эрготамин Возможно развитие 
некроза тканей 
конечностей

Синонимы
БД�Рокс (Индия), Брилид (Россия), Роксид (Ин�

дия), Рокситромицин Лек (Словения), Рулид

(Франция), Рулицин (Индия)
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Форма выпуска
Аэроз. инг. доз. 25 мкг/доза
Пор. д/инг. доз. 50 мкг/доза

Механизм действия
Преимущественно стимулирует β2�адреноре�

цепторы, в т.ч. бронхов. Далее см. "Фенотерол". 

Основные эффекты
� Оказывает бронхолитическое действие. По�

давляет раннюю и позднюю реактивность

бронхов. Повышает частоту движения рес�

ничек эпителиальных клеток бронхиального

дерева, а также уменьшает токсическое дейст�

вие Pseudomonas на эпителий бронхов у паци�

ентов с муковисцидозом.
� У больных с обратимой обструкцией дыха�

тельных путей вызывает долговременное (до

12 ч) расширение бронхов. Уменьшает выра�

женность синдрома обструкции дыхатель�

ных путей и ночных приступов бронхиальной

астмы. После однократного применения ос�

лабляет гиперреактивный ответ бронхов. Об�

ладает также противовоспалительными

свойствами.
� Начало бронхолитического действия через

5—20 мин, длительность — 12 ч. В терапев�

тических дозах обычно оказывает не�

значительное действие или практически не

влияет на сердце.

Фармакокинетика
Cmax при ингаляциях по 50 мкг 2 р/сут составля�

ет 200 пг/мл, затем концентрация вещества в

плазме быстро снижается.

Выводится в основном через кишечник (пре�

имущественно в виде гидроксилированного ме�

таболита).

Показания 
� ХОБЛ.
� БА с ночными приступами.
� Бронхообструктивный синдром, связанный с

физической нагрузкой или воздействием ал�

лергена.

Способ применения и дозы
Ингаляционно взрослым назначают по 50 мкг

2 р/сут; при необходимости дозу можно уве�

личить до 100 мкг 2 р/сут.

Детям старше 4 лет — 25—50 мкг 2 р/сут.

Профилактика бронхоспазма, спровоцирован�

ного физической нагрузкой или воздействием

аллергена: 50 мкг не менее чем за 30—60 мин до

предполагаемой нагрузки.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Детский возраст (до 4 лет).

Предостережения, контроль терапии
� Пациентам с нарушением функции почек,

больным пожилого возраста изменение режи�

ма дозирования не требуется.
� Не следует назначать при выраженном

ухудшении или обострении БА (нарастание

симптомов бронхиальной обструкции, сни�

жение эффективности и увеличение по�

требности в быстродействующих ингаляци�

онных бронходилататорах, ухудшение по�

казателей пик�флоуметрии и спирометрии).

В подобных случаях следует рассмотреть

вопрос о целесообразности назначения ГКС

внутрь в виде таблеток и/или ингаляцион�

ного введения ГКС в максимальных реко�

мендуемых дозах.
� Не заменяет таблетированные или ингаляци�

онные ГКС, его назначают в дополнение к ним.

Пациенты не должны прекращать прием ГКС

или снижать их дозу без рекомендации врача,

даже если их состояние улучшилось на фоне

применения салметерола.
� Не предназначен для купирования симптомов

БА. Для этого показано применение бронходи�

лататора с короткой продолжительностью

действия (например, сальбутамола), который

пациент должен всегда иметь при себе.
� При регулярном применении у большинства

пациентов снижается потребность в дополни�

тельном использовании короткодействующих

β�адреностимуляторов.
� При трудностях использования дозирующего

ингалятора можно использовать специальную

насадку волюматик спейсер.
� Терапевтический эффект препарата может

снижаться при охлаждении ингалятора. При

охлаждении баллончика рекомендуется до�
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стать его из пластмассового корпуса и согреть

руками в течение нескольких минут.
� У больных с обострением БА, гипоксией необхо�

димо контролировать содержание калия в плазме. 
� Рекомендуется проверить, умеет ли пациент

правильно пользоваться ингалятором.
� Баллончик нельзя прокалывать, разбирать

или бросать в огонь, даже если он пуст.

С осторожностью назначать:
� при тиреотоксикозе;
� при ИБС, аритмии, неконтролируемой АГ;
� при гипоксии различного генеза; 
� при феохромоцитоме;
� при беременности;
� в период лактации.

Побочные эффекты
Со стороны дыхательной системы:
� парадоксальный бронхоспазм;
� кашель;
� спазм, раздражение или отечность гортани.

Со стороны органов пищеварительной системы:
� изменение вкусовых ощущений (дисгевзия);
� сухость или раздражение во рту либо глотке;
� абдоминальная боль;
� тошнота;
� рвота.

Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� тахикардия;
� сердцебиение;
� снижение диастолического и/или повышение

систолического АД;
� у предрасположенных пациентов — наруше�

ния сердечного ритма (мерцательная аритмия,

суправентрикулярная тахикардия, экстрасис�

толия).

Аллергические реакции:
� сыпь;
� зуд;
� крапивница;
� ангионевротический отек;
� бронхоспазм.

Другие эффекты:
� головная боль;
� головокружение;
� тремор;
� спазмы или подергивания мышц;
� гипокалиемия;
� затрудненное мочеиспускание;
� артралгия;
� потливость;
� нервозность;
� беспокойство;
� бессонница;
� нарушения сна.

Передозировка
Симптомы: тремор, головная боль, сердцебие�

ние, тахиаритмии, тошнота, рвота, возбужде�

ние, падение АД, гипокалиемия, ацидоз, ги�

перкалиемия, судороги.

Лечение: симптоматическая терапия; осторожно

вводят кардиоселективные β�адреноблокаторы.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

β:адреноблокаторы Ослабление (взаимное) 
действия

Глюкокортикоиды, Повышение риска
диуретики, гипокалиемии (особенно у
метилксантины пациентов с обострением 

БА, при гипоксии)

Ингаляционные Совместим
глюкокортикоиды, 
кромоглициевая кислота

Ингибиторы МАО и Увеличение риска развития
трициклические побочных эффектов со
антидепрессанты стороны ССС

Синонимы
Серевент (Великобритания), Серевент (Франция)

Форма выпуска и состав
Сальбен для ингаляций в виде порошка в ингаля

торе “Циклохалер” по 100 или 200 доз препара

та (0,2 мг сальбутамола и 9,8 мг натрия бензо

ата в 1 ингаляционной дозе).

Показания 
� Купирование приступов удушья при бронхи�

альной астме.
� Профилактика и лечение обратимой бронхи�

альной обструкции, включая хроническую об�

структивную болезнь легких (хронический об�

структивный бронхит, эмфизему легких).

Способ применения и дозы
Строго соблюдать инструкцию по применению

ингалятора “Циклохалер”. После ингаляции ре�

комендуется задерживать дыхание на 10 сек. 

Для купирования приступов удушья: по 200—

400 мкг сальбутамола (1—2 ингаляционные до�

зы) на прием 3—4 р/сут. 

Для профилактики астмы физического уси�

лия — за 20—30 мин до нагрузки 1—2 дозы на

прием.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к компонентам

препарата. 

Сальбен
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� Тяжелая сердечная недостаточность. 
� Нарушения ритма (пароксизмальная тахикардия. 
� Политопная желудочковая экстрасистолия). 
� Миокардит, пороки сердца. 
� Декомпенсированный сахарный диабет. 
� Заболевания почек и печени с нарушением их

функции. 
� Одновременный прием неселективных β�адре�

ноблокаторов. 

Предостережение, контроль терапии
При необходимости назначения препарата в пе�

риод лактации, грудное вскармливание следует

прекратить. 

С осторожностью назначать:
� при сердечной недостаточности, артериаль�

ной гипертензии, гипертиреозе, феохромоци�

томе.

Побочные эффекты
� Тремор пальцев. 
� Гиперемия кожи лица. 
� Тревожность. 
� Головная боль. 
� Нарушение сна. 
� Головокружение. 
� Тахикардия. 
� Гипокалиемия. 
� Повышение артериального давления. 
� Ишемия миокарда. 

О появлении этих признаков необходимо сообщить

лечащему врачу.

Взаимодействие 
Теофиллин и другие ксантины при одновремен�

ном применении повышают вероятность разви�

тия тахиаритмий; средства для ингаляционной

анестезии, леводопа — тяжелых желудочковых

аритмий. Ингибиторы моноаминооксидазы и

трициклические антидепрессанты усиливают

действие сальбутамола, могут привести к резко�

му снижению артериального давления. Не реко�

мендуется одновременное назначение сальбута�

мола и неселективных β�адреноблокаторов (та�

ких как пропранолол) у больных с бронхиальной

астмой из�за опасности развития тяжелого

бронхоспазма. Антихолинергические средства в

виде ингаляторов при одновременном использо�

вании могут вызывать одну из форм глаукомы.

Диуретики и глюкокортикоиды усиливают гипо�

калиемический эффект сальбутамола. Сальбен

усиливает действие стимуляторов центральной

нервной системы, побочное действие на сердце

гормонов щитовидной железы. Повышает веро�

ятность развития гликозидной интоксикации.

Снижает эффективность гипотензивных препа�

ратов, нитратов.

Регистрационное удостоверение: 
Р № 002276/01—2003

Форма выпуска
Аэроз. доз.
Аэроз. инг. 0,1 мг/доза
Капс. с пор. д/инг. 0,2 мг; 0,4 мг
Р
р д/ин. 0,1%
Пор. д/инг. 0,2 мг/доза
Р
р д/инг. 0,1%; 0,1 мг/мл; 1,25 мг/мл; 
2,5 мг/2,5 мл; 5 мг/мл
Сироп 2 мг/5 мл
Табл. 2 мг; 4 мг; 7,23 мг; 8 мг
Табл., п.о., 6 мг
Табл. ретард 8 мг

Механизм действия
Преимущественно возбуждает β2�адренорецеп�

торы, в т.ч. локализующиеся в бронхах; в не�

большой степени или практически не влияет на

β1�адренорецепторы (в т.ч. сердца). Далее см.
"Фенотерол".

Основные эффекты
� Дает выраженный бронхолитический эффект,

предупреждая или купируя спазмы бронхов,

снижает сопротивление в дыхательных путях,

увеличивает жизненную емкость легких. По�

давляет раннюю и позднюю реактивность

бронхов. Положительно влияет на мукоцили�

арный клиренс (при хроническом бронхите

увеличивает его на 36%), стимулирует секре�

цию слизи, активирует функцию мерцатель�

ного эпителия; устраняет антигензависимое

подавление мукоцилиарного транспорта и вы�

деление фактора хемотаксиса нейтрофилов.

Предупреждает развитие индуцированного

аллергеном бронхоспазма. Может вызывать

снижение числа β�адренорецепторов, в т.ч. на

лимфоцитах.
� Вызывает ряд метаболических эффектов: сни�

жает содержание ионов калия в плазме, сти�

мулирует гликогенолиз и выделение инсули�

на, оказывает гипергликемическое (особенно у

пациентов с БА) и липолитическое действие,

увеличивает риск развития метаболического

ацидоза.
� Бронхолитическое действие развивается быс�

тро — через 5 мин после ингаляции, макси�

мальный эффект отмечают через 30—40 мин,

продолжительность — до 6 ч. Пролонгирован�

ные формы препарата за счет постепенного

высвобождения активного вещества через обо�

лочку таблетки обеспечивают необходимую

концентрацию в плазме для поддержания те�

рапевтического эффекта в течение 12—14 ч.
� В терапевтических дозах также выраженно

стимулирует β2�адренорецепторы кровенос�
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ных сосудов и миометрия. В рекомендуемых

дозах обычно оказывает незначительное по�

ложительное хроно� и инотропное действие.

Вызывает расширение коронарных артерий.

Оказывает также токолитическое действие —

понижает тонус и сократительную активность

миометрия.

Фармакокинетика
При приеме внутрь (в т.ч. частичное проглатыва�

ние при ингаляции) абсорбция высокая. Cmax —

30 нг/мл (для таблеток пролонгированного дейст�

вия. T1/2 — 3,7—6 ч. Во время ингаляции 10—20%

ингалируемой дозы достигает мелких бронхов,

остальная часть оседает в верхних дыхательных

путях. Связывается с белками плазмы на 10%.

Подвергается пресистемному метаболизму в

печени и в кишечной стенке. Выводится почка�

ми (преимущественно в неизмененном виде и в

виде неактивного фенолсульфатного метаболита

в течение 72 ч) и с желчью. Проходит через пла�

центарный барьер, попадает в грудное молоко.

Показания 
� Внутрь, ингаляционно: бронхоспастический

синдром, БА (в т.ч. ночная — пролонгирован�

ные формы) — профилактика и купирование,

ХОБЛ.

Другие показания:
� в/в (с последующим переходом на прием

внутрь) — угрожающие преждевременные

роды с появлением сократительной деятель�

ности;
� истмико�цервикальная недостаточность;
� брадикардия плода (в зависимости от сокра�

щений матки в периоды раскрытия ее шейки и

изгнания);
� операции на беременной матке (наложение

циркулярного шва при недостаточности внут�

реннего маточного зева).

Способ применения и дозы
Внутрь взрослым и детям старше 12 лет на�

значают по 2—4 мг 3—4 р/сут, при необходимо�

сти возможно повышение дозы до 8 мг 4 р/сут.

Детям 6—12 лет — 2 мг 3—4 р/сут, максималь�

ная доза — 24 мг/сут; 2—7 лет — 1—2 мг 3 р/сут.

Двухслойные таблетки: взрослым и детям —

по 8 мг каждые 12 ч, максимальная доза —

32 мг/сут. Таблетки проглатывают целиком, не

разжевывая.

Ингаляционно: аэрозоль�дозатор (при каж�

дом нажатии дозирующего клапана распыляет�

ся 0,1 мг). Для профилактики: взрослые — 0,1—

0,2 мг (1—2 ингаляции) 4 раза равномерно на

протяжении суток, дети — до 0,1—0,2 мг 4 р/сут.

Купирование приступа — 0,1—0,2 мг для детей и

взрослых.

Профилактика приступа БА физического на�

пряжения или связанного с воздействием ал�

лергена: 0,2 мг за 15—30 мин до воздействия

провоцирующего фактора, но не более 12 инга�

ляций в сутки.

Порошок для ингаляций: вводят при помощи

дискового ингалятора “Циклохалер”. Для купи�

рования приступа — однократно, для предот�

вращения бронхоспазма — 3—4 р/сут. Разовая

доза — 200—400 мкг. Суточная доза — 800—

1000 мкг, при необходимости она может быть

увеличена до 1200—1600 мкг.

Для профилактики бронхоспазма, вызванного

физической нагрузкой, — 400 мкг.

Детям для устранения приступа — 200 мкг,

для профилактики — 200 мкг/сут, кратность

введения — 3—4 раза. Для предотвращения

бронхоспазма, вызванного физической нагруз�

кой, — 200 мкг (перед предполагаемой физичес�

кой нагрузкой). При возникновении неприятных

ощущений во рту и першения в горле после ин�

галяции следует прополоскать рот водой.

При тяжелом приступе возможно введение

ингаляционного раствора с использованием не�

булайзеров различных конструкций в течение

5—15 мин: начальная доза — 2,5—5 мг 4 р/сут.

При астматическом статусе доза может быть

увеличена до 40 мг/сут.

В/в капельно: 2,5—5 мг (1—2 ампулы) разво�

дят в 500 мл 0,9% раствора натрия хлорида или

5% раствора декстрозы. Скорость в/в капельного

введения — 20—40 капель/мин, она зависит от

интенсивности сократительной деятельности

матки и от переносимости препарата (пульс бе�

ременной не должен быть чаще 120 уд./мин). Да�

лее проводят поддерживающую терапию:

внутрь по 2—4 мг 4—5 р/сут. Первую таблетку

назначают за 15—30 мин до окончания инфузии.

Курс лечения — 14 дней.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� ИБС, выраженная АГ, сердечная недоста�

точность, тахиаритмия, миокардит, пороки

сердца, аортальный стеноз.
� Декомпенсированный сахарный диабет.
� Тиреотоксикоз.
� Феохромоцитома.
� Глаукома.
� Эпилепсия.
� Печеночная и/или почечная недостаточность.
� Одновременный прием неселективных β�адре�

ноблокаторов.
� Для в/в введения: инфекции родовых путей,

внутриутробная гибель плода, пороки разви�

тия плода, кровотечение при предлежании

плаценты или преждевременная отслойка

плаценты, угроза прерывания беременности в

II—III триместрах. 

Предостережения, контроль терапии
� Частое применение сальбутамола может при�

вести к усилению бронхоспазма, внезапной

смерти, в связи с чем между приемами очеред�

Сальбутамол
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ных доз препарата необходимо делать переры�

вы в несколько часов (6 ч). Сокращение этих

интервалов может иметь место только в ис�

ключительных случаях.
� При необходимости назначения препарата в

период лактации, грудное вскармливание сле�

дует прекратить (выделяется с грудным моло�

ком).
� При применении дозированного аэрозоля не�

обходимо четкое выполнение следующих ин�

струкций: встряхивание баллончика с аэрозо�

лем перед каждым использованием, четкая

синхронизация вдоха и поступления препара�

та, максимально глубокий, интенсивный и до�

статочно продолжительный вдох, задержка

дыхания после ингаляции препарата на 10 сек.
� Пациентам, которым трудно выполнить пра�

вильно дыхательный маневр, рекомендуется

использовать для ингаляции препарата специ�

альное приспособление (спейсер), увеличива�

ющий дыхательный объем и сглаживающий

неточности асинхронного вдоха.

С осторожностью назначать:
� при аритмии, АГ, сахарном диабете (особенно

в/в);
� при беременности.

Побочные эффекты
Со стороны ЦНС:
� нервное напряжение;
� тревожность;
� головная боль, головокружение;
� возбуждение;
� нарушения сна;
� судороги.

Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� сухость во рту;
� диарея;
� снижение аппетита.

Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� тахикардия (при беременности — у матери и

плода);
� снижение диастолического и/или повышение

систолического АД;
� аритмия;
� ишемия миокарда;
� сердечная недостаточность.

Аллергические реакции:
� ангионевротический отек;
� крапивница;
� эритема;
� бронхоспазм.

Со стороны органов дыхания:
� парадоксальный бронхоспазм;
� отек легких.

Другие эффекты:
� тремор кистей (34—42%);
� гиперемия кожи лица;
� задержка мочеиспускания;

� потливость;
� гипергликемия;
� увеличение содержания в крови свободных

жирных кислот;
� гипокалиемия;
� при ингаляционном введении: тремор, голово�

кружение, нервозность, головная боль, бессон�

ница, тошнота, диспепсия, заложенность носа,

фарингит, тахикардия (при беременности — у

матери и у плода), изменение диастолического

и/или систолического АД, кашель, гиперемия

кожи лица, тревожность, возбуждение, судо�

роги, гипокалиемия, аллергические реакции

(крапивница, эритема, ангионевротический

отек), парадоксальный бронхоспазм.

Передозировка
Симптомы: тошнота, рвота, возбуждение, тахи�

кардия, тахиаритмии, падение АД, гипоксе�

мия, ацидоз, гипокалиемия, гипергликемия,

тремор, головная боль, галлюцинации, судоро�

ги.

Лечение: симптоматическая терапия; осторож�

но вводят кардиоселективные β�адреноблока�

торы (особенно у больных БА). При передози�

ровке таблетированных форм — промывание

желудка.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Холиноблокаторы Повышение ВГД при
(в т.ч. ингаляционные) одновременном назначении

Гипотензивные Снижение их
препараты, нитраты эффективности

Глюкокортикоиды, Усиление
диуретики гипокалиемического 

эффекта сальбутамола

Ингибиторы МАО и Усиление действия 
трициклические сальбутамола и риск
антидепрессанты резкого снижения АД

Ксантины, в т.ч. Повышение вероятности 
теофиллин и др. развития тахиаритмий

Неселективные Ослабление (взаимное) 
β:адреноблокаторы действия

Сердечные гликозиды Повышение вероятности 
гликозидной интоксикации

Средства для Повышение вероятности 
ингаляционной анестезии развития тяжелых
(голотан и др.), леводопа желудочковых аритмий

Стимуляторы ЦНС Усиление их действия

Синонимы
Асталин (Индия), Вентолин (Испания), Венто�

лин (Польша), Вентолин (Франция), Вентолин

Небулы (Германия), Саламол (Великобрита�

ния), Саламол Легкое Дыхание (Великобрита�

ния), Саламол Эко (Великобритания), Сала�

мол Эко Легкое Дыхание (Ирландия), Сальбен
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(Россия), Сальбутамол (Польша), Сальбута�

мол (Россия), Сальбутамола гемисукцината

таблетки, покрытые оболочкой, 0,006 г (Рос�

сия), Сальбутамола порошок для ингаляций

(Россия), Сальгим (Россия), Сальгима раствор

для инъекций 1% (Россия), Сальтос (Россия),

Стеринеб Саламол (Великобритания), Цибу�

тол циклокапс (Нидерланды), Эйромир (Гер�

мания)

Форма выпуска и состав
Порошок для ингаляций, ингалятор “Циклоха

лер” по 100 или 200 доз препарата (одна доза со

держит 250 мкг активной субстанции сальбута

мола гемисукцината и 9,75 мг натрия бензоата).
Таблетки по 0,004 г № 50.

Показания 
� Порошок для ингаляций: для купирования

приступов удушья при бронхиальной астме,

для профилактики и лечения бронхиальной

обструкции, включая хронический обструк�

тивный бронхит и другие заболевания органов

дыхания.
� Таблетированная форма: для предупрежде�

ния приступов удушья при бронхиальной аст�

ме и для профилактики и лечения бронхиаль�

ной обструкции, включая хронический обст�

руктивныи бронхит и другие заболевания ор�

ганов дыхания.

Способ применения и дозы
� Порошок для ингаляций: применяют инга�

ляционно при помощи индивидуального пор�

тативного ингалятора Циклохалера в соот�

ветствии с инструкцией. Сальгим применя�

ется для купирования приступов удушья по

250—500 мкг сальбутамола гемисукцината

(1—2 ингаляционные дозы) на прием не

более 3—4 р/сут. Для профилактики астмы

физического усилия — за 20—30 мин до на�

грузки 1—2 дозы на прием.
� Таблетированная форма: по 1 таблетке 3—

4 р/сут. Бронхорасширяющий эффект прояв�

ляется уже в течение первого часа после при�

ема препарата, продолжительность действия

составляет 4—6 ч.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к компонентам

препарата.

Предостережения, контроль терапии
С осторожность назначать:
� пациентам с тахиаритмией и другими наруше�

ниями ритма; 
� миокардитом; 
� пороками сердца (в том числе аортальным сте�

нозом); 
� артериальной гипертонией; 
� острой сердечной недостаточностью; 
� сахарным диабетом; 
� тиореотоксикозом;
� глаукомой.

Побочные эффекты
В редких случаях возможны чувство внутренне�

го беспокойства и слабовыраженный тремор ске�

летной мускулатуры, головная боль, тошнота,

рвота, артериальная гипотензия, коллапс, серд�

цебиение, нарушение сна, пародоксальный

бронхоспазм, кожная сыпь.

Передозировка
Симптомы: тахикардия, слабость, снижение ар�

териального давления, мышечный тремор (при

появлении перечисленных симптомов необхо�

димо прекратить прием препарата и срочно

обратиться к врачу). 

Лечение: симптоматическая терапия, введе�

ние кардиоселективных β�адреноблокато�

ров.

Взаимодействие 
Хорошо сочетается с противоастматическими

препаратами других фармакологических групп

(глюкокортикоидные гормоны, мембраностаби�

лизаторы, антигистаминные, отхаркивающие

средства, муколитики, холиноблокаторы, холи�

нолитики, ксантины). Препарат не назначают

одновременно с пропранололом.

Регистрационные удостоверения 
(порошок для ингаляций): 2000.201.7
(табл. по 0,004 г № 50): 000442/01�2001

Форма выпуска и состав
Табл. пролонг. действия, п.о., № 30. 1 табл. со

держит 7,23 сальбутамола гемисукцината мг.

Показания
� Лечение хронических обструктивных болез�

ней легких, включая бронхиальную астму,

Сальтос
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хронический обструктивный бронхит, эмфизе�

му легких.

Способ применения и дозы
Внутрь. По 1 таблетке 1 р/сут или 2 р/сут. Для

контроля ночных симптомов — 1 таблетка перед

сном.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к компонентам

препарата. 
� Тяжелая сердечная недостаточность. 
� Аритмия (пароксизмальная тахикардия. 
� Политопная желудочковая экстрасистолия). 
� Миокардит. 
� Пороки сердца. 
� Декомпенсированный сахарный диабет.
� Гипертиреоз.
� Феохромоцитома. 
� Заболевания почек и печени с нарушением их

функции. 
� Одновременный прием неселективных β�адре�

ноблокаторов.
� Детский возраст до 12 лет. 

Побочные эффекты
� Дистальный тремор.
� Гиперемия кожи лица.
� Головная боль.
� Головокружение.
� Тахикардия.
� Возбуждение.
� Нарушения сна.
� Гипокалиемия. 

О появлении этих признаков необходимо сооб�

щить лечащему врачу.

Передозировка
Симптомы: 
� тахикардия; 
� нарушение сердечного ритма; 
� гипокалиемия; 
� гипергликемия; 
� мышечный тремор; 
� головная боль;
� галлюцинации; 
� возбуждение. 

Лечение: отмена препарата, промывание же�

лудка и проведение симптоматической тера�

пии (назначение селективных β�адреноблока�

торов требует осторожности у больных с брон�

хиальной астмой из�за опасности развития тя�

желого бронхоспазма).

Взаимодействие 
Теофиллин и другие ксантины при одновре�

менном применении повышают вероятность

развития тахиаритмий; средства для ингаля�

ционной анестезии, леводопа — тяжелых же�

лудочковых аритмий. Ингибиторы моноами�

нооксидазы и трициклические антидепрес�

санты усиливают действие сальбутамола, мо�

гут привести к резкому снижению артериаль�

ного давления. Не рекомендуется одновре�

менное назначение сальбутамола и неселек�

тивных β�адреноблокаторов (таких как про�

пранолол) из�за опасности развития тяжело�

го бронхоспазма. Диуретики и глюкокортико�

иды усиливают гипокалиемический эффект

сальбутамола. Сальтос усиливает действие

стимуляторов центральной нервной системы,

побочное действие на сердце гормонов щито�

видной железы. Повышает вероятность раз�

вития гликозидной интоксикации. Снижает

эффективность гипотензивных препаратов,

нитратов.

Регистрационное удостоверение: 
Р № 002277/01�2003

Форма выпуска
Раствор для инъекций 500 мг/2мл

Основные эффекты
Активен в отношении P. aeruginosa, E. coli,
Shigella spp., Salmonella spp., Klebsiella spp.,
Enterobacter spp., Serratia spp., Providencia stuar

tii, Staphylococcus spp. (в т.ч. устойчивыми к пе�

нициллину, гентамицину и тобрамицину M. tu

berculosis.

Показания 
� Сепсис, посттравматический и послеопера�

ционный менингит, инфекционный эндокар�

дит, интраабдоминальные и тазовые инфек�

ции, остеомиелит, нозокомиальная пневмо�

ния (включая вентиляционную), диабе�

тическая стопа, инфекции кожи и мягких

тканей, раневая и ожоговая инфекция, ин�

фекции костей и суставов, лихорадка у па�

циентов с нейтропенией, туберкулез (препа�

рат II ряда).

Способ применения и дозы
Взрослым и детям обычная суточная доза: в/в

или в/м по 10 мг/кг (начальная) и 15 мг/кг (по�

следующая) каждые 12 ч. 

При тяжелых угрожающих жизни инфекциях

доза повышается до 20—30 мг/кг/сут. 

При отеках, асците и ожирении рассчитывать

дозу по идеальному (сухому) весу. 
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Максимальная суточная доза — 1,5 г/сут.

Средняя продолжительность лечения — 3—

7 дней при в/в введении и 7—10 дней при в/м.

Для терапии тяжелых госпитальных и хирур�

гических инфекций рекомендуется комбинация

с цефалоспоринами III поколения, которые уве�

личивают спектр антимикробной активности и

клинической эффективности в отношении боль�

шинства грамотрицательных штаммов. 

Для новорожденных и недоношенных
начальная доза — 10 мг/кг, последующая —

7,5 мг/кг через каждые 12 ч.

Болюсное введение Селемецина 1 р/сут созда�

ет более высокие "немедленные пики концентра�

ции" препарата, что ускоряет и повышает анти�

микробную активность Селемицина.

Продолжительность лечения не должна пре�

вышать 10 дней.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к амикацину

или производным аминогликозидов, тяжелые

нарушения функции почек, неврит слухового

нерва, беременность.

Побочные эффекты
Селемицин обычно хорошо переносится. 
� Возможно возникновение аллергических реак�

ций, нефро� и ототоксического действия. 
� Менее нефротоксичен, чем гентамицин. 
� Редко — головная боль, тошнота, рвота, гипо�

тония.

Регистрационное удостоверение: (р�р д/ин. 100
мг/2 мл; 250 мг/2 мл; 500 мг/2 мл во флаконах):
П № 011383/01�1999 от 08.09.1999

Форма выпуска и состав
Турбухалер, пластиковый ингалятор сухого
порошка, содержаший 60 доз препарата.
Порошок для ингаляций дозированный. 
Каждая доставленная доза содержит будесо

нида 80 мкг и формотерола фумарат дигидра

та 4,5 мкг; или будесонида 160 мкг и формоте

рола фумарат дигидрата 4,5 мкг.

Механизм действия и основные эффекты
Будесонид, ингаляционный глюкокортикоид,

оказывает противовоспалительное действие в

легких, снижая выраженность симптомов и час�

тоту обострений бронхиальной астмы. Формоте�

рол, селективный агонист β2�адренорецепторов,

вызывает расслабление гладкой мускулатуры

бронхов у пациентов с обратимой обструкцией

дыхательных путей. Бронхолитическое дейст�

вие наступает быстро, в течение 1—3 мин после

ингаляции, и сохраняется в течение 12 ч после

приема разовой дозы. Ингредиенты препарата

проявляют аддитивный эффект. 

Фармакокинетика
Фармакокинетические показатели сходны с та�

ковыми для соответствующих монопрепаратов,

однако при введении будесонида в составе ком�

бинированного препарата площадь под кривой

"концентрация�время" (AUC) несколько больше,

а всасывание препарата происходит быстрее и

величина максимальной концентрации в плазме

крови выше. 

Показания
� Бронхиальная астма. 
� ХОБЛ. 

Способ применения и дозы
Бронхиальная астма. 

Взрослым и подросткам (12 лет и старше) на�

значают по 1—2 ингаляции (80/4,5—160/4,5 мкг/

доза) два раза в день. После достижения опти�

мального контроля симптомов возможно сниже�

ние дозы до наименьшей эффективной, вплоть

до приема один раз в день. 

Детям старше 6 лет — по 1—2 ингаляции

(80/4,5 мкг/доза) 2 раза в день.

ХОБЛ. 

Назначают взрослым по 2 ингаляции (160/4,5

мкг/доза) 2 раза в день.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к будесониду,

формотеролу или ингалируемой лактозе. 
� Детский возраст до 6 лет. 

Предостережения, контроль терапии
� Симбикорт (80/4,5 мкг/ингаляция) не предназ�

начен пациентам с тяжелой бронхиальной аст�

мой. 
� Следует соблюдать осторожность при лечении

ингаляционными глюкокортикоидами пациен�

тов с активной или неактивной формами ту�

беркулеза легких, грибковыми, вирусными

или бактериальными инфекциями органов ды�

хания. 

С осторожностью назначать;
� пациентам с тиреотоксикозом, феохромоцито�

мой, сахарным диабетом, неконтролируемой

гипокалиемией, гипертрофической обструк�

тивной кардиомиопатией, идиопатическим

подклапанным аортальным стенозом, тяжелой

гипертензией, аневризмой или другими серь�

Симбикорт Турбухалер
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Симбикорт Турбухалер 
(Sуmbicort Turbuhaler) 
AstraZeneca

Будесонид/формотерол
Ингаляционные глюкокортикоиды/
селективные β2�адреномиметики
пролонгированного действия 

Razd5-888.qxd  24.03.04  17:49  Page 755



езными сердечно�сосудистыми заболеваниями

(ишемическая болезнь сердца, тахиаритмия

или сердечная недостаточность тяжелой сте�

пени), удлиненным QTс�интервалом. 
� Во время беременности следует использовать

только в тех случаях, когда польза от примене�

ния препарата перевешивает потенциальный

риск для плода. 
� Кормящим женщинам может быть назначен,

только если ожидаемая польза для матери

больше, чем любой возможный риск для ре�

бенка. 
� У пациентов, страдающих сахарным диабетом,

следует дополнительно контролировать кон�

центрацию глюкозы в крови.
� У пациентов с тяжелым циррозом печени мож�

но ожидать замедления скорости выведения

препарата. 

Побочные эффекты
� Так как Симбикорт содержит будесонид и

формотерол, можно ожидать такие же по�

бочные эффекты, которые отмечают в случае

использования этих препаратов в отдельности.
� На фоне совместного назначения двух препа�

ратов не было отмечено увеличения частоты

возникновения побочных реакций.
� Наиболее чатыми побочными реакциями, свя�

занными с приемом препарата, являются та�

кие фармакологически ожидаемые для β2�аго�

нистов нежелательные побочные явления, как

тремор и учащенное сердцебиение. Эти симп�

томы обычно имеют умеренную степень выра�

женности и проходят через несколько дней

лечения. 

Взаимодействие
� Кетоконазол и другие мощные ингибиторы

CYP3A4, вероятно, могут повышать концент�

рации будесонида в плазме крови.
� Блокаторы β�адренергических рецепторов мо�

гут ослаблять действие формотерола.
� Совместное применение Симбикорта Турбуха�

лера и хинидина, дизопирамида, прокаинами�

да, фенотиазинов, антигистаминных препара�

тов (терфенадина), ингибиторов моноаминок�

сидазы (МАО) и трициклических антидепрес�

сантов может приводить к удлинению QTс�ин�

тервала и повышению риска желудочковых

аритмий. 
� Леводопа, L�тироксин, окситоцин и алкоголь

могут снижать толерантность сердечной мыш�

цы к β2�адреномиметикам.
� При проведении общей анестезии препарата�

ми галогенизированных углеводородов повы�

шается риск аритмий.
� Гипокалиемия, вызываемая β2�адреномимети�

ками, может усиливаться при сопутствующем

лечении производными ксантина, минераль�

ными производными глюкокортикоидов или

диуретиками и увеличивать предрасположен�

ность к развитию аритмий у пациентов, прини�

мающих сердечные гликозиды. 

Регистрационное удостоверение: 
П № 013167/01�2001

Форма выпуска
Табл. 200 мг

Основные эффекты
Спарфлоксацин характеризуется широким спек�

тром антибактериального действия, включаю�

щим грамположительные и грамотрицательные

бактерии, спорообразующие и неспорообразую�

щие анаэробы, ряд микроорганизмов с внутри�

клеточной локализацией. Отмечена активность
в отношении S. aureus (MSSA), S. epidermidis, E.
faecalis, E. faecium, S. pneumoniae, S. pyogenes,
E. cloacae, E. coli, H. influenzae, K. pneumoniae, K.
oxytoca, M. catarrhalis, N. gonorrhoeae, Salmo

nella spp, B. fragilis, Peptostreptococcus spp, M.
pneumoniae, M. tuberculosis, L. pneumophila, C.
trachomatis, C. pneumoniae, Acinetobacter spp.,
Citrobacter diversus, Enterobacter aerogenes, Pro

teus mirabilis, Proteus vulgaris, Salmonella spp.,
Shigella spp., Y. enterocolitica.

Фармакокинетика
Спарфлоксацин хорошо всасывается при перо�

ральном приеме, биодоступность составляет 92%,

достигает максимальных концентраций в крови

через 3—6 ч. После однократного приема 400 мг

Сmax составляет1,3 + 0,2 мкг/мл; Vd — 300 л по�

сле приема 400 мг препарата, период полувыве�

дения — около 20 ч. Почечный клиренс неизме�

ненного препарата составляет менее 15% общего

клиренса, экскреция спарфлоксацина с мочой

колеблется от 5 до 10%, а его метаболита глюку�

ронида — от 18 до 34,5%.

Показания 
� Лечение неосложненных и осложненных ин�

фекций, вызванных возбудителями, чувстви�

тельными к препарату.
� Инфекции дыхательных путей (пневмонии,

обострения хронических обструктивных забо�

леваний легких, отиты, синуситы).
� Болезни, передающиeся половым путем (гоно�

рея, хламидиоз).
� Желудочно�кишечные инфекции (инфекции,

вызванные шигеллами и сальмонеллами).
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(Sparflo®)
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Спарфлоксацин
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� Инфекции почек и мочевыводящих путей

(уретриты, циститы, пиелиты).
� Инфекции кожи и мягких тканей (инфициро�

ванные раны, абсцессы, пиодермии, фурунку�

лезы, инфекционные дерматиты).
� Хирургические инфекции.

Способ применения и дозы
При отсутствии особых предписаний врача ре�

комендуются следующие ориентировочные

дозы.

Первый прием — 2 таблетки по 200 мг (разо�

вый прием) утром независимо от приема пи�

щи, в последующие дни — по 1 таблетке 200 мг

1 р/сут.

Длительность лечения зависит от тяжести за�

болевания, клинического течения и результатов

бактериологического исследования, но обычно

составляет 10 дней.

Больным с почечной недостаточностью (кли�

ренс креатинина 50 мл/мин) назначают 2 таб�

летки по 200 мг (разовый прием) в первый день и

по 1 таблетке по 200 мг один раз в два дня. При

этом продолжительность лечения обычно со�

ставляет 9 дней.

Таблетки следует проглатывать, не разжевы�

вая, запивая жидкостью. Препарат можно при�

нимать независимо от приема пищи.

Противопоказания
� Повышенная чувствительность в анамнезе к

препаратам из класса хинолонов.
� Наличие в анамнезе реакций фоточувстви�

тельности.
� Недостаточность глюкозо�6�фосфат�дегидро�

геназы.
� Беременность.
� Период кормления грудью.
� Возраст до 18 лет.
� Одновременный прием антиаритмических

препаратов 1а и III классов, антигистаминных

препаратов (терфенадин, астемизол).

Побочные эффекты
Спарфло обычно хорошо переносится больными. 

При лечении спарфлоксацином могут возни�

кать следующие, обычно обратимые, побочные

явления:

Со стороны ЖКТ:
� тошнота; 
� рвота; 
� диарея; 
� боли в животе; 
� метеоризм.

Со стороны ЦНС:
� головная боль; 
� головокружение; 
� бессонница. 

Со стороны ССС:
� удлинение интервала QT; 
� расширение сосудов. 

Со стороны опорно�двигательного аппарата:
� артралгии; 
� миалгии.

Со стороны системы кроветворения:
� лейкоцитоз.

Со стороны кожных покровов:
� повышенная чувствительность к ультрафио�

летовому облучению (фотодерматозы).

Влияние на лабораторные показатели:
� отмечается незначительное увеличение уров�

ня сывороточных трансаминаз.

Регистрационное удостоверение: 
П № 011913/01�2000 от 04.05.2000

Форма выпуска
Табл., п.о., 200 мг

Фармакокинетика
После приема внутрь всасывается несколько

медленнее других фторхинолонов: максималь�

ный уровень в крови достигается через 3—6 ч.

Имеет более длительный период полуэлимина�

ции (16—20 ч), что позволяет применять его

1 р/сут. Биодоступность при приеме внутрь

удовлетворительная (60%). В умеренной степени

(45%) связывается с белками крови, имеет боль�

шой объем распределения. Хорошо проникает в

большинство органов и тканей, где создаются

концентрации, равные сывороточным или их

превышающие. Хорошо проникает в клетки ма�

кроорганизма (альвеолярные макрофаги), где

содержится в концентрациях значительно пре�

вышающих внеклеточные. Подвергается био�
трансформации в печени. Выводится с мочой (в

неизмененном виде около 10%) и фекалиями

(30—50%).

Показания
� Инфекции верхних (острый синусит) и нижних

(пневмония, обострение хронического бронхи�

та) дыхательных путей.
� Кишечные инфекции, вызванные сальмонел�

лами и шигеллами.
� Урогенитальные инфекции (цистит, уретрит,

пиелонефрит, простатит).
� Инфекции кожи и мягких тканей, суставов и

костей (остеомиелит).

Способ применения и дозы
Первый прием — 2 таблетки по 200 мг (разо�

вый прием) утром независимо от приема пи�

Спарфлоксацин
(Sparfloxacin)

Хинолоны и фторхинолоны 
(Антимикробные ЛС)
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щи, в последующие дни — по 1 таблетке 200 мг

1 р/сут.

Противопоказания
� Гиперчувствительность к спарфлоксацину и

другим фторхинолонам и хинолонам.
� Детский возраст.
� Беременность.
� Кормление грудью.
� Дефицит глюкозо�6�фосфатдегидрогеназы.
� Эпилепсия.
� Удлинение интервала QT на ЭКГ.
� Тяжелая почечная недостаточность.

Предостережения, контроль терапии
� Не следует назначать одновременно с другими

ЛС, пролонгирующими интервал QT, особенно

антиаритмическими ЛС класса 1А и класса III.
� Во время лечения спарфлоксацином следует из�

бегать солнечной инсоляции и УФ�облучения.
� Во время лечения следует воздерживаться от

занятий потенциально опасными видами дея�

тельности, требующими повышенного внима�

ния и быстрых психомоторных реакций.

С осторожностью назначать:
� при тяжелом атеросклерозе сосудов головного

мозга;
� при наличии судорожного синдрома в анамнезе;
� при наличии факторов, способствующих раз�

витию аритмий (гипокалиемия, выраженная

брадикардиия, застойная сердечная недоста�

точность, фибриляция предсердий) или на�

личие аритмий в анамнезе.

Побочные эффекты
Фотосенсибилизация:
� встречается чаще, чем при применении других

фторхинолонов.

Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� удлинение интервала QT на ЭКГ (более выра�

жено, чем у других фторхинолонов).

Со стороны ЦНС:
� беспокойство;
� тремор;
� артралгия;
� миалгия;
� головная боль;
� головокружение;
� бессонница;
� повышенная утомляемость.

Со стороны органа зрения:
� диплопия, нарушение цветовосприятия.

Аллергические реакции:
� гиперчувствительность.

Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� диарея;
� боли в животе;
� метеоризм;
� снижение аппетита.

Другие эффекты:
� артропатии;
� тендиниты.

Передозировка
Симптомы: специфических симптомов нет.

Лечение: антидота нет. Отмена ЛС. Промывание

желудка. Адекватная гидратационная тера�

пия. Назначение симптоматических ЛС.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антациды, содержащие Замедление всасывания
алюминий и(или) магний; спарфлоксацина
ЛС железа и цинка

Антиаритмики Риск удлинения
классов Iа и III, интервала QT

Антидепрессанты Риск удлинения
трициклические интервала QT

Астемизол** Риск удлинения 
интервала QT

НПВС (кроме Потенциируют риск
ацетилсалициловой развития судорог
кислоты)

Метоклопримид Ускоряет всасывание 
спарфлокса

Фенотиазин Риск удлинения 
интервала QT

Цизаприд** Риск удлинения 
интервала QT

Синонимы
Респара, Спарфло (Индия)

Форма выпуска
Табл., п.о., 1,5 млн МЕ и 3 млн МЕ
Пор. лиоф. д/ин. 1,5 млн МЕ

Фармакокинетика
Всасывание неполное, биодоступность при при�

еме внутрь — 33—39% (от 10 до 69%). Прием с пи�

щей снижает биодоступность на 50% и увеличива�

ет TCmax. TCmax после приема внутрь — 3—4 ч, при

в/в введении — к концу инфузии; Cmax при приеме

внутрь в дозе 1 г — 1 мкг/мл, в дозе 2 г — 1,6—3,1

мкг/мл, при в/в введении — 500 мг — 2,3 мкг/мл.

Связь с белками плазмы — 10—25%.

Не проникает в СМЖ, хорошо проникает в тка�

ни и жидкости организма (в т.ч в грудное молоко).

Спирамицин
(Spiramycin)

Макролиды 
(Антимикробные ЛС)
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Концентрация в легких — 20—60 мкг/г, в минда�

линах — 20—80 мкг/г, в синусах при воспалении

— 75—110 мкг/г, в костной ткани — 5—100 мкг/г,

в селезенке, печени, почках — 5—7 мкг/г. Прони�

кает через плацентарный барьер (концентрация в

крови плода составляет 50% концентраций в сыво�

ротке крови матери). Концентрации в ткани пла�

центы в 5 раз выше, чем соответствующие концен�

трации в сыворотке крови. Высокие концентрации

достигаются в желчи (15—40 раз выше, чем в сы�

воротке крови), полиморфноядерных лейкоцитах. 

Очень медленно метаболизируется в печени и

выводится с желчью (более 80% дозы) и почками

(4—14%); возможна кишечно�печеночная рецир�

куляция. 

Показания
� Токсоплазмоз во время беременности (преду�

преждение инфицирования плода).
� Бактериальные инфекции, вызванные чувст�

вительными микроорганизмами:

— внебольничная пневмония, (в т.ч. атипичная,

вызванная Mycoplasma, Chlamydia, Legio

nella);

— обострение хронического бронхита;

—острый бронхит;

— синусит;

— тонзиллит;

— отит;

— остеомиелит;

— экстрагенитальный хламидиоз;

— уретриты различной этиологии;

— инфекции кожи: рожа, инфицированные

дерматозы, абсцесс, флегмоны (в т.ч. в сто�

матологии).
� Инфекции полости рта.

Способ применения и дозы
Внутрь: взрослым — 3 млн МЕ 2 р/сут. При

токсоплазмозе — 3 млн МЕ 3 р/сут. 

Детям весом более 20 кг — 150 000 МЕ/кг/сут в

3 приема; до 10 кг — 375 000—750 000 МЕ 2 р/сут;

детям весом 10—20 кг — 750 000—1 500 000 МЕ

2 р/сут; детям массой более 20 кг — 75 000 МЕ/кг

2 р/сут.

В/в капельно (1 ч): только взрослым, раство�

рив содержимое флакона в 4 мл воды для инъек�

ций, добавляют к 100 мл 5% декстрозы. При

пневмонии — 1,5 млн МЕ каждые 8 ч, в тяжелых

случаях — дозу удваивают.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Детский возраст (для в/в инфузий).
� Период лактации.

Побочные эффекты
Со стороны пищеварительной системы:
� тошнота;
� рвота;
� диарея.

Аллергические реакции:
� кожная сыпь;
� зуд.

Другие эффекты:
� болезненность и флебит в месте в/в введения.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Алкалоиды спорыньи Нежелательное сочетание

Леводопа/карбидопа Увеличение T1/2 леводопы

Синонимы
Ровамицин (Франция)

Форма выпуска
Пор. лиоф. д/ин. в/м 0,5 г; 1 г
Пор. лиоф. д/ин. 0,25 г; 0,1 г; 0,2 г; 0,5 г; 1 г

Фармакокинетика
После приема внутрь плохо всасывается из

ЖКТ. При в/м введении быстро и полностью вса�

сывается. Максимальные концентрации в крови

после в/м введения 1 г (25—50 мг/л) достигаются

через 0,5—1,5 ч. Связывание с белками плазмы

менее 10%. Проникает во внеклеточные жидкос�

ти, абсцессы, плевральный выпот, в асцитичес�

кую, перикардиальную, синовиальную, лимфа�

тическую и перитонеальную жидкости, мочу.

Высокие концентрации создаются в почках,

печени, легких; низкие — в костной и жировой

ткани. Объем распределения — 0,26 л/кг. Не

проникает через неповрежденный ГЭБ. Прони�

кает через плаценту и в грудное молоко.

Метаболизму не подвергается. Т1/2 в крови —

2—4 ч; у пациентов с почечной недостаточнос�

тью значительно повышается. Выводится
почками (95%) в неизмененном виде.

Показания
� Туберкулез различной локализации.
� Венерическая гранулема.
� Туляремия.
� Бруцеллез.
� Чума.
� Инфекционный эндокардит, вызванный

Enterococcus spp., устойчивыми к гентамицину.

Способ применения и дозы
В/м, интратрахеально, интрабронхиально (в ви�

де аэрозолей), внутрь (для местного лечения ин�

фекций ЖКТ). 

Стрептомицин
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Стрептомицин
(Streptomycin) 

Аминогликозиды (Антимикробные ЛС)
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Максимальные дозы для детей в возрасте до

2 лет — 20 мг/кг/сут; 3—4 года — разовая —

150 мг, суточная — 300 мг; 5—6 лет — разовая —

175 мг, суточная — 350 мг; 7—9 лет — разовая —

200 мг, суточная — 400 мг; 9—14 лет — разовая —

250 мг, суточная — 500 мг.

Для пациентов с сопутствующей артериальной

гипертонией и ИБС начальная доза — 250 мг/сут,

при хорошей переносимости дозу увеличивают.

При нетуберкулезной этиологии суточную до�

зу вводят в 3—4 приема с интервалом 6—8 ч не

более 14 дней.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Органические поражения VIII пары черепно�

мозговых нервов.
� Облитерирующий эндартериит.
� Ботулизм новорожденных.
� Миастения.
� Паркинсонизм.
� Сердечная недостаточность II—III ст.
� Почечная недостаточность.
� Дегидратация.
� Нарушение мозгового кровообращения.
� Склонность к кровоточивости.
� Беременность.
� Кормление грудью.

Предостережения, контроль терапии
Во время лечения следует: 
� учитывать, что у пациентов с нарушенной

функцией почек суточная доза должна быть

уменьшена.

С осторожностью назначать:
� при нарушении функции почек (необходимо

уменьшение доз).

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� зуд;
� гиперемия кожи;
� сыпь;
� отек.

Со стороны пищеварительной системы:
� жажда;
� анорексия;
� тошнота;
� рвота;
� диарея.

Со стороны ЦНС:
� головная боль;
� периферический неврит (ощущение жжения в

области лица или полости рта, онемение, пока�

лывание);
� неврит зрительного нерва;
� редко — нервно�мышечная блокада (затруд�

нение дыхания, ночные апноэ).

Со стороны органа слуха:
� ототоксичность (потеря слуха, звон, гудение

или ощущение "заложенности" в ушах);

� вестибулярные и лабиринтные нарушения

(дискоординация, головокружение, тошнота,

рвота, неустойчивость).

Со стороны мочевыделительной системы:
� нефротоксичность (олигурия, повышение кре�

атинина в крови).

Другие эффекты:
� тахикардия;
� гиперемия и боль в месте введения.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Антимиастенические ЛС Снижение эффективности 
антимиастенических ЛС

ЛС для ингаляционного Усиление нервно:
наркоза (галогенирован: мышечной блокады
ные углеводороды), 
опиоидные анальгетики, 
переливание больших 
количеств крови с 
цитратными консерван:
тами в качестве антикоа:
гулянтов

Нефро: и ототоксичные Усиление нефро: 
ЛС и этотоксических реакций

Индометацин Повышение концентрации
(в/в введение) стрептомицина в крови и 

увеличение Т1/2

Метоксифлуран Повышение риска развития 
побочных эффектов

Синонимы
Стрептомицина сульфат (Россия)

Форма выпуска
Табл. для рассасывания 8,75 мг

Основные эффекты
� Оказывает противовоспалительное и анальге�

зирующее действие.
� Действие препарата наступает через 15—

30 мин после начала рассасывания таблетки в

полости рта и продолжается в течение 2—3 ч.

Показания 
� В качестве симптоматического средства для

облегчения боли в горле при инфекционно�

РАЗДЕЛ III. СПРАВОЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
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Стрепфен®

(Strepfen®)
Бутс Хелскэр Интернешнл

(Великобритания)

Флурбипрофен (Flurbiprofen)
Нестероидные противовоспалительные 
средства (НПВС)
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воспалительных заболеваниях полости рта и

глотки.

Способ применения и дозы
Таблетку необходимо рассасывать в полости рта

до полного растворения. При рассасывании

следует перемещать таблетку по всей полости

рта. Рекомендуется применять взрослым и

детям старше 12 лет по одной таблетке по мере

необходимости. Не следует употреблять более

пяти таблеток в течение 24 ч. Не следует прини�

мать таблетки более 3 дней. 

Побочные эффекты
Побочные реакции, имеющие место при приме�

нении Стрепфена, связаны в основном с искаже�

нием вкусовых восприятий и элементами парес�

тезии (жжение, покалывание или пощипывание).

Риск возникновения побочных реакций, свой�

ственных препаратам группы НПВП, со стороны

желудочно�кишечного тракта, органов кроветво�

рения, мочевыделительной системы минимален

ввиду того, что Стрепфен применяется в дозе,

значительно ниже обычно используемых систем�

ных доз. Его эффект обусловлен местным воз�

действием флурбипрофена на патологически из�

мененную слизистую рта и глотки.

Регистрационное удостоверение: 
П № 014991/01�2003 от 22.05.03

Форма выпуска и состав
Капсулы по 200 и 400 мг. 
Гранулы для приготовления суспензии для при

ема внутрь (после разведения — суспензия от
почти белого до кремового цвета с ароматом
клубники) 100 мг/ 5 мл во флаконах по 60 мл. 
Капсулы: активное вещество — цефиксим по
200 и 400 мг. 
Вспомогательные вещества: кремния диоксид
коллоидный, магния стеарат, карбоксиметил

целлюлоза.
Гранулы для приготовления суспензии для при

ема внутрь: активное вещество — цефиксим
100 мг в 5 мл приготовленной суспензии.

Показания
Инфекционно�воспалительные заболевания,

вызванные чувствительными к препарату мик�

роорганизмами:
� фарингит, тонзиллит, синуситы;

� острый и хронический бронхит; пневмония

средний отит;
� неосложненные инфекции мочевыводящих

путей;
� неосложненная гонорея.

Способ применения и дозы
Внутрь. Детям старше 12 лет и взрослым с мас�

сой тела более 50 кг средняя суточная доза —

400 мг 1 р/сут или по 200 мг 2 р/сут. Средняя про�

должительность курса лечения — 7—10 дней.

При неосложненной гонорее — 400 мг 1 р/сут. 

Детям в возрасте до 12 лет назначают в виде

суспензии в дозе 8 мг/кг однократно или в 2 при�

ема, или по 4 мг/кг каждые 12 ч. 

Для детей в возрасте 5—11 лет суточная доза

суспензии — 6—10 мл, в возрасте 2—4 лет —

5 мл, в возрасте от 6 мес до 1 года — 2,5—4 мл. 

При заболеваниях, вызванных Str. pyogenes,

курс лечения — не менее 10 дней. 

При нарушении функции почек дозу устанав�

ливают в зависимости от показателя КК в сыво�

ротке крови: при КК 21—60 мл/мин или у паци�

ентов, находящихся на гемодиализе, суточную

дозу следует уменьшить на 25%. При КК 20 мл/

мин и менее или у пациентов, находящихся на

перитонеальном диализе, суточную дозу следу�

ет уменьшить вдвое. 

Противопоказания
� Повышенная чувствительность к цефалоспо�

ринам и пенициллинам.

С осторожностью назначать: 
� пациентам пожилого возраста; 
� при хронической почечной недостаточности,

псевдомембранозном колите (в анамнезе);
� в детском возрасте (до 6 мес).

Беременность и лактация: 
� применение препарата в период беременности

возможно в том случае, когда предполагаемая

польза для матери превышает потенциальный

риск для плода. При необходимости на�

значения препарата в период лактации следу�

ет прекратить грудное вскармливание.

Предостережения, контроль терапии
Пациенты, имевшие в анамнезе аллергические

реакции на пенициллины, могут иметь повы�

шенную чувствительность к цефалоспорино�

вым антибиотикам. При длительном приеме

препарата возможно нарушение нормальной

микрофлоры кишечника, что может привести к

росту Clostridia, вызвать тяжелую диарею и

псевдомембранозный колит. Во время лечения

возможна положительная прямая реакция

Кумбса и ложноположительная реакция мочи

на глюкозу.

Побочные эффекты
Аллергические реакции:
� крапивница; 

Супракс
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Супракс
(Suprax)
Гедеон РихтерJРус (Россия)

Цефиксим (Сefixime)
Цефалоспорины
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� гиперемия кожи; 
� кожный зуд; 
� эозинофилия; 
� лихорадка. 

Со стороны пищеварительной системы:
� сухость во рту; 
� анорексия; 
� тошнота; 
� рвота;
� диарея; 
� метеоризм; 
� боль в животе; 
� дисбактериоз; 
� нарушение функции печени (повышение ак�

тивности “печеночных” трансаминаз; ЩФ, ги�

пербилирубинемия, желтуха); 
� кандидоз ЖКТ; 
� редко — стоматит; 
� глоссит; 
� псевдомембранозный энтероколит. 

Со стороны системы кроветворения:
� лейкопения; 
� нейтропения; 
� тромбоцитопения; 
� гемолитическая анемия. 

Со стороны мочевыделительной системы:
� интерстициальный нефрит. 

Со стороны нервной системы: 

� головокружение; 
� головная боль.

Передозировка
Симптомы: повышение риска развития по�

бочных реакций. 

Лечение: промывание желудка, симптоматичес�

кая и поддерживающая терапия, которая при

необходимости включает применение антигис�

таминных препаратов, глюкокортикоидов,

прессорных аминов, оксигенотерапию, перели�

вание инфузионных растворов, искусственную

вентиляцию легких. Цефиксим не выводится в

больших количествах из циркулирующей кро�

ви путем гемо� или перитониального диализа.

Взаимодействие 
Блокаторы канальцевой секреции (аллопуринол,

диуретики и др) задерживают выведение цефик�

сима почками, что может привести к увеличению

токсичности. Снижает протромбиновый индекс,

усиливает действие непрямых антикоагулянтов.

Антациды, содержащие магния или алюминия

гидроксид, замедляют всасывание препарата.

Регистрационные удостоверения 
(капсулы): П № 013023/01�2001
(суспензия): П № 013023/02�2001
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Форма выпуска
Р
р д/ин. 500 мг, фл. 100 мл
Табл. 500 мг

Основные эффекты
Активен в отношении большинства штаммов мик�

роорганизмов in vitro и in vivo: E. faecalis, S. aureus,
S. epidermidis, S. pneumoniae, S. pyogenes, S. aga

lactiae, S. viridans, E. cloacae, E. aerogenes, E. agglom

erans, E. sakazakii, E. coli, H. influenzae, H. parain

fluenzae, K. pneumoniae, K. oxytoca, L. pneumoniae,
M. catarrhalis, P. mirabilis, P. aeruginosa, P. fluo

rescens, C. pneumoae, M. pneumoniae, A. anitratus,
A. baumannii, A. calcoaceticus, B. pertussis, C. diver

sus, C. freundii, M. morganii, P. vulgaris, P. rettgeri,
P. stuartii, S. marcescens, C. perfringens.

Фармакокинетика
Фармакокинетические характеристики после

разового в/в введения 500 мг левофлоксацина

составляют: Сmax — 6,2±1,0 мкг/мл, Тmax —

1,0±0,1 ч, T1/2 — 6,4±0,7 ч.

Плазменный профиль концентраций лево�

флоксацина после в/в введения аналогичен

плазменному профилю после орального приема

препарата.

Vd левофлоксацина — 89—112 л после разо�

вой и множественной дозы 500 мг в/в.

Левофлоксацин преимущественно выводится
через почки в неизмененном виде. Средний ко�

нечный период полувыведения препарата — 6—

8 ч после разовой или суточной дозы.

Показания
� Внебольничные пневмонии.
� Осложненные инфекции мочевых путей

(включая почки).
� Инфекции кожи и мягких тканей. 

Способ применения и дозы 
В/в (капельно, медленно) — 500 мг р�ра тавани�

ка д/ин. 1—2 р/сут. Продолжительность инфу�

зии — не менее 60 мин через несколько дней

лечения (если позволяет состояние пациента)

можно перейти на прием препарата внутрь в той

же дозе.

Дозы зависят от характера, тяжести инфек�

ции и чувствительности предполагаемого возбу�

дителя. При нормальной функции почек (кли�

ренс креатинина более 50 мл/мин) можно реко�

мендовать следующий режим дозирования пре�

парата:
� пневмония: 500 мг 1—2 р/сут;
� инфекции мочевых путей: 250 мг 1 р/сут;
� инфекции кожи и мягких тканей: 500 мг

2 р/сут.

Продолжительность лечения зависит от тя�

жести заболевания, но не должна превышать

14 дней. Как и при применении других антиби�

отиков, лечение таваником (инфузионный рас�

твор или таблетки) рекомендуется продолжать

не менее 48—78 ч после нормализации темпе�

ратуры тела или после эрадикации возбудите�

ля. Не следует прерывать или досрочно пре�

кращать лечение таваником без консультации

с врачом.

Р�р д/ин. таваника совместим с 0,9% раство�

ром натрия хлорида, 5% раствором глюкозы,

2,5% раствором Рингера с глюкозой, комбиниро�

ванными растворами для парентерального пита�

ния (аминокислоты, углеводы, электролиты).

При нарушении функции печени не требует�

ся коррекции доз, поскольку левофлоксацин ме�

таболизируется в печени в незначительной сте�

пени.

Левофлоксацин выводится преимущественно

через почки, поэтому при нарушении функции
почек необходимо постепенно снижать дозу пре�

парата.

Режим дозирования таваника при нарушении
функции почек:

Клиренс 250 мг/24 ч 500 мг/24 ч 500 мг/12 ч
креатинина

1%я доза 1%я доза 1%я доза
250 мг 500 мг 500 мг

50—20 затем
мл/мин по 125 мг/ 250 мг/ 250 мг/

24 ч 24 ч 12 ч

19—10 затем
мл/мин по 125 мг/ 125 мг/ 125 мг/

48 ч 24 ч 12 ч

Таваник

763

Т
Таваник
(Tavanic)
Hoechst Marion Roussel (Германия)

Левофлоксацин (Levofloxacin)
Хинолоны и фторхинолоны
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Клиренс 250 мг/24 ч 500 мг/24 ч 500 мг/12 ч
креатинина

1%я доза 1%я доза 1%я доза
250 мг 500 мг 500 мг

менее 10 затем
мл/мин по 125 мг/ 125 мг/ 125 мг/
(включая 48 ч 24 ч 24 ч
гемодиализ 
и ДАПД1)

1 После гемодиализа или длительного амбулаторного перито:
неального диализа (ДАПД) не требуется введения дополни:
тельных доз

Противопоказания 
� Гиперчувствительность к левофлоксацину

или к другим хинолонам.
� Эпилепсия.
� Поражение сухожилий при предшествующем

применении хинолонов.
� Детский или подростковый возраст.
� Беременность.
� Кормление грудью.

Предостережения, контроль терапии
� У лиц пожилого возраста иметь в виду воз�

можные возрастные нарушения функции

почек. 
� При сахарном диабете учитывать возмож�

ность развития гипогликемии.
� При миастении возможно развитие мышечной

слабости.
� При тяжелой пневмококковой пневмонии

можно не получить оптимального терапев�

тического эффекта.
� При нозокомиальных инфекциях, вызванных

P. aeruginosa, может потребоваться комбини�

рованное лечение.
� При подозрении на псевдомембранозный ко�

лит немедленно отменить препарат.
� При недостаточности глюкозо�6�фосфатдеги�

дрогеназы возможен гемолиз.
� При нарушении рекомендуемой продолжи�

тельности инфузии возможны усиленное

сердцебиение, транзиторное падение артери�

ального давления, сосудистый коллапс (немед�

ленно прекратить инфузию).
� Для предотвращения фотосенсибилизации из�

бегать сильного солнечного или УФ�облу�

чения.
� Избегать выполнения работ, требующих кон�

центрации внимания и быстрой реакции (на�

пример, управление автомобилем).

Побочные эффекты
Кожные реакции и общие реакции гиперчувст�
вительности:
� иногда1 — зуд и покраснение кожи;

� редко — анафилактические и анафилактоид�

ные реакции: крапивница, бронхоспазм, уду�

шье, отек кожи и слизистых оболочек;
� очень редко — фотосенсибилизация;
� в отдельных случаях — синдром Стивенса—

Джонсона, токсический эпидермальный не�

кролиз (синдром Лайелла) и экссудативная

многоформная эритема могут развиться через

несколько минут или часов после введения

первой дозы препарата. Общим реакциям ги�

перчувствительности иногда предшествуют

более легкие кожные реакции.

Со стороны желудочно�кишечного тракта:
� часто — тошнота, диарея;
� иногда — потеря аппетита, рвота, боли в живо�

те, нарушения пищеварения;
� редко — кровавый понос — как признак воспа�

ления кишечника и псевдомембранозного ко�

лита.

Нарушения обмена веществ:
� очень редко — гипогликемия ("волчий" аппе�

тит, нервозность, испарина, дрожь).

Со стороны ЦНС:
� иногда — головная боль, головокружение

и/или оцепенение, сонливость, нарушения сна;
� редко — неприятные ощущения (например, па�

рестезии в кистях рук), дрожь, беспокойство,

страх, приступы судорог и спутанность сознания;
� очень редко — нарушения зрения, слуха, вку�

са и обоняния, понижение тактильной чувст�

вительности, галлюцинации и депрессия, дви�

гательные расстройства.

Со стороны сердечно�сосудистой системы:
�� редко — усиленное сердцебиение, снижение

артериального давления;
� очень редко — коллапс, шок.

Со стороны опорно�двигательного аппарата:
� редко — тенденит, атралгия, миалгия;
� очень редко — разрыв сухожилий, чаще —

ахиллова (возможен в течение 48 ч после

начала лечения, носит двусторонний харак�

тер), мышечная слабость;
� в отдельных случаях — абдомиолиз.

Со стороны печени и почек:
� часто — повышение активности ферментов

печени (аланинаминотрансферазы, аспартата�

минотрансферазы);
� иногда — повышение уровня билирубина и

креатинина в сыворотке крови;
� очень редко — гепатит, интерстициальный не�

фрит, острая почечная недостаточность.

Со стороны системы кроветворения:
� иногда — эозинофилия, лейкопения;
� редко — нейтропения, тромбоцитопения;
� очень редко — гранулоцитоз;
� в некоторых случаях — гемолитическая ане�

мия, панцитопения.

Другие эффекты:
� иногда — астения;
� очень редко — лихорадка, аллергический пнев�

монит, васкулит.

1
Часто — 1—10%; иногда — менее 1%; редко — 0,1%; очень

редко — менее 0,01%; в отдельных случаях — единичные

сообщения

Razd5-888.qxd  24.03.04  17:49  Page 764



Теофиллин
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Передозировка
Симптомы: спутанность и нарушение сознания,

головокружение, приступы судорог.

Лечение: симптоматическое. Левофлоксацин не

выводится при диализе. Специфического анти�

дота не существует.

Взаимодействие

Группы Результат

Антациды Ослабление действия 
Таваника (интервал между 
приемами препаратов — 
не менее 2 ч)

Кортикостероиды Повышение риска разрыва 
сухожилий

НПВC Снижение порога 
судорожной готовности

Соли железа Ослабление действия 
Таваника (интервал между 
приемами препаратов — 
не менее 2 ч)

Сукральфат Ослабление действия 
Таваника (интервал между 
приемами препаратов — 
не менее 2 ч)

Бикарбонат натрия Несовместимость в одной 
капельнице

Отдельные ЛС Результат

Гепарин Несовместимость в одной 
капельнице

Пробенецид Замедление выведения 
Таваника

Фенбуфен Снижение порога 
судорожной готовности

Циклоспорин Замедление выведения 
циклоспорина

Циметидин Замедление выведения 
Таваника

Регистрационные удостоверения: 
П № 012242/01�2000 от 19.09.2000
П № 012242/02�2000 от 19.09.2000

Форма выпуска
Капс. пролонг. 125 мг; 200 мг; 250 мг; 375 мг
Супп. 200 мг
Табл. 100 мг; 300 мг
Табл., п.о., 200 мг
Табл. пролонг. 100 мг; 250 мг; 600 мг
Табл. пролонг. 300 мг

Особенность химической структуры
Производное пурина, 1,3�диметилксантин.

Механизм действия
Блокирует аденозиновые А1�рецепторы (в т.ч.

бронхиол) и ингибирует фосфодиэстеразу

(однако в концентрациях, значительно пре�

вышающих терапевтические), тормозит вы�

свобождение из тучных клеток медиаторов

воспаления, увеличивает мукоцилиарный

клиренс, стимулирует сокращение диафраг�

мы и улучшает функцию межреберных

мышц.

Основные эффекты
� Вызывает бронхолитический эффект (в зави�

симости от концентрации в сыворотке), обус�

ловленный непосредственным влиянием на

гладкие мышцы бронхов.
� Нормализуя дыхательную функцию, способ�

ствует насыщению крови кислородом и сниже�

нию концентрации углекислоты; стимулирует

центры дыхания. Усиливает вентиляцию лег�

ких в условиях гипокалиемии.
� Тормозит агрегацию тромбоцитов (ингибирует

фактор активации тромбоцитов и ПГF2α), по�

вышает устойчивость эритроцитов к деформа�

ции (улучшает реологические свойства крови),

уменьшает тромбообразование и нормализует

микроциркуляцию.
� Оказывает стимулирующее влияние на ЦНС

и деятельность сердца, увеличивает силу и

ЧСС, повышает коронарный кровоток и по�

требность миокарда в кислороде. Снижает

тонус кровеносных сосудов (главным обра�

зом сосудов мозга, кожи и почек). Уменьша�

ет легочное сосудистое сопротивление, по�

нижает давление в малом круге кровообра�

щения. Увеличивает почечный кровоток,

оказывает умеренный диуретический эф�

фект. Расширяет внепеченочные желчные

пути.
� Замедленное высвобождение действующего

вещества из таблеток ретард обеспечивает до�

стижение терапевтического уровня теофилли�

на в крови через 3—5 ч после приема и сохра�

нение его в течение 10—12 ч, так что эффек�

тивные концентрации теофиллина в крови в

течение суток поддерживаются при приеме

препарата 2 р/сут.

Фармакокинетика
Достаточно хорошо абсорбируется из ЖКТ, био�
доступность — 88—100%. Cmax достигается

через 2 ч (обычные формы) и 6 ч (пролонгирован�

ные формы). Связывается с белками плазмы на

40—60%. Проникает через ГЭБ и плацентарный

барьер, обнаруживается в грудном молоке (ме�

нее 1%). Метаболизируется в печени (90%) с

участием нескольких ферментов цитохрома

Р450 (наиболее важный — СYР1A2). Основные

Теофиллин 
(Theophylline)

Диметилксантины
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метаболиты: 1,3�диметилмочевая кислота и 3�

метилксантин.

Выведение метаболитов почками вместе с 7—

13% неизмененного активного вещества (у детей

— 50%). У новорожденных значительная часть

выводится в виде кофеина (из�за незрелости пу�

тей его дальнейшего метаболизма).

T1/2 у некурящих пациентов — 6—12 ч. У куря�

щих людей существенно короче — 4—5 ч. У боль�

ных алкоголизмом, с циррозом печени, ХПН T1/2

удлиняется. Общий клиренс снижен у детей до

1 года, больных с высокой лихорадкой, выражен�

ной дыхательной недостаточностью, печеночной

и сердечной недостаточностью, при вирусных ин�

фекциях, у пациентов старше 55 лет.

Показания 
� Заболевания легких дыхательных путей, со�

провождающиеся бронхоспазмом (хроничес�

кая обструктивная болезнь легких, бронхиаль�

ная астма).
� Легочная гипертензия.
� Ночное апноэ.

Способ применения и дозы
Внутрь, запивая достаточным количеством

жидкости. Средняя доза для взрослых и детей

старше 14 лет — 300 мг 2 р/сут (из расчета 10—

15 мг/кг/сут за 2 приема с интервалом 12 ч), при

необходимости — 300 мг 3 р/сут или 500 мг одно�

кратно перед сном (в случае преимущественно

ночных и утренних приступов).

Для некурящих взрослых пациентов с массой

тела 60 кг и выше: начальная доза 200 мг, прини�

мают вечером, затем по 200 мг 2 р/сут. У пациен�

тов с массой тела менее 60 кг — начальная разо�

вая доза 100 мг (вечером), затем по 100 мг

2 р/сут.

Лечение начинают с меньших доз, которые

постепенно (на 100—200 мг/сут), с интервалом

1—2 дня, увеличивают до получения макси�

мального терапевтического эффекта; при пло�

хой переносимости уменьшают. Доза зависит от

характера заболевания, возраста и массы тела

больного.

При необходимости назначения в больших до�

зах лечение проводят под контролем концентра�

ции теофиллина в крови (терапевтическая кон�

центрация — 10—15 мкг/мл): при концентрации

20—25 мкг/мл необходимо снизить суточную до�

зу на 10%; 25—30 мкг/мл — дозу снижают на

25%; выше 30 мкг/мл — суточную дозу уменьша�

ют вдвое. Повторный контроль проводят через

3 дня. При слишком низкой концентрации су�

точную дозу увеличивают на 25% с 3�дневными

интервалами. При стабилизации состояния боль�

ного на фоне приема в высоких дозах необходимо

проводить контроль через каждые 6—12 мес.

Поддерживающая доза для взрослых с массой

тела выше 60 кг: 600 мг/сут; менее 60 кг —

400 мг/сут.

Для курящих пациентов с массой тела больше

60 кг: суточная доза — 600 мг вечером и 300 мг

утром; с массой тела менее 60 кг — 400 мг

вечером и 200 мг утром.

Для пациентов с заболеваниями ССС и нару�
шением функции печени: с массой тела более

60 кг — суточная доза 400 мг; с массой тела ме�

нее 60 кг — 200 мг.

Уменьшение суточной дозы требуется у боль�

ных с тяжелыми поражениями сердца, печени и

вирусными инфекциями, у пациентов пожилого

возраста.

Детям массой до 30 кг: 10—20 мг/кг/сут (в 2

приема); от 3 до 7 лет — по 0,1 г; от 7 до 12 лет —

по 0,2 г 2 р/сут.

Для пролонгированных форм (капсулы ре�

тард): для некурящих взрослых с массой тела

более 60 кг: начальная доза 375 мг/сут в 1 прием

перед ужином. Затем дозу увеличивают на 250—

375 мг каждые 2 дня до поддерживающей (в

среднем 750 мг/сут в 1 прием вечером). 

Для курящих пациентов и лиц с повышенным

метаболизмом препарата: начальная доза 375 мг,

поддерживающая может быть увеличена до

1,08—1,26 г/сут (2/3 дозы принимают вечером,

1/3 — утром).

У лиц с пониженным клиренсом препарата:

начальная доза 250 мг/сут, которую затем уве�

личивают по 250 мг через 2 дня до поддерживаю�

щей 500 мг/сут в 1 прием вечером, а у лиц с мас�

сой тела менее 60 кг — 250 мг/сут. 

Детям 6—12 лет назначают капсулы по 250 мг.

Суточная доза для детей 6—8 лет (при массе те�

ла 20—30 кг) — 400—600 мг, кратность на�

значения — 2 р/сут; для детей 8—12 лет (при

массе тела 30—40 кг) — 600—800 мг, кратность

назначения — 3 р/сут.

Детям в возрасте 12—16 лет (при массе тела

40—60 кг) назначают капсулы 375 мг. Суточная

доза — 720 мг— 1,8 г, кратность — 2—3 р/сут.

Действие препарата проявляется в полной ме�

ре через 3—4 дня после начала лечения.

Противопоказания
� Гиперчувствительность (в т.ч. к другим произ�

водным ксантина: кофеин, пентоксифиллин,

теобромин).
� Отек легких.
� Застойная сердечная недостаточность, тахиа�

ритмия, тяжелая артериальная гипер� и гипо�

тензия, распространенный атеросклероз сосу�

дов.
� Эпилепсия, повышенная судорожная готов�

ность.
� Тяжелая печеночная и/или почечная недоста�

точность.
� Неконтролируемый гипотиреоз.
� Сепсис.
� Язвенная болезнь желудка и двенадцатипер�

стной кишки (в стадии обострения), гастроэзо�

фагеальный рефлюкс.
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� Кровотечение в недавнем анамнезе, гемор�

рагический инсульт, кровоизлияние в

сетчатку.
� Детский возраст до 3 лет (для капсул 375 мг —

до 12 лет).

Предостережения, контроль терапии
� Имеет малую широту терапевтического дейст�

вия. Побочные эффекты уменьшаются при

снижении дозы препарата.
� Таблетки ретард не предназначены для купи�

рования неотложных состояний. Лечение про�

лонгированными формами проводится при пе�

риодическом контроле концентрации препара�

та в крови.
� Если БА хорошо контролируется и нет ника�

ких побочных эффектов или факторов, кото�

рые могут изменить дозу, измерение концент�

рации препарата осуществляют с интервалом

6—12 мес.
� Соблюдать осторожность при употреблении

большого количества кофеинсодержащих про�

дуктов или напитков в период лечения.

С осторожностью назначать:
� при гипертрофической кардиомиопатии с об�

струкцией выходного тракта левого желу�

дочка, тяжелых нарушениях сердечного рит�

ма, острой фазе инфаркта миокарда, сер�

дечной недостаточности;
� при беременности;
� в период лактации.

Побочные эффекты
Со стороны ЦНС:
� возбуждение;
� чувство тревоги;
� бессонница;
� головная боль;
� тремор;
� раздражительность.

Со стороны ЖКТ:
� раздражение слизистой оболочки ЖКТ;
� гастралгия;
� тошнота;
� рвота;
� изжога;
� диарея.

Со стороны ССС:
� сердцебиение;
� аритмии;
� тахикардия;
� увеличение частоты приступов стенокардии;
� экстрасистолия;
� снижение АД;
� сердечная недостаточность.

Другие эффекты:
� усиление диуреза;
� у плода — тахикардия (при применении в по�

следнем триместре);
� аллергические реакции —  кожная сыпь, зуд

и др.

Передозировка
Симптомы: снижение аппетита, тошнота, рвота

(часто с кровью), длительная или сильная боль в

животе, головная боль, диарея, гипокалиемия,

метаболический ацидоз, головокружение, воз�

буждение, раздражительность, тремор, спутан�

ность сознания, падение АД. Иногда первыми

проявлениями могут быть судороги, желудочко�

вая аритмия. При тяжелом отравлении, особенно

у детей, могут развиться эпилептоидные припад�

ки без возникновения каких�либо предвестников.

Лечение: индукция рвоты, слабительные препара�

ты и активированный уголь, орошение кишечни�

ка комбинацией полиэтиленгликоля и электро�

литов на ранней стадии отравления пролонгиро�

ванными формами. При возникновении судорог

поддерживать проходимость дыхательных путей

и дать кислород. Для купирования судорог — в/в

диазепам в дозе 0,1—0,3 мг/кг (но не более 10 мг).

При сильной тошноте и рвоте — метоклопрамид

или ондансетрон (в/в). При необходимости гемо�

перфузия, гемодиализ менее эффективен.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

Мочегонные средства Усиление их действия за 
счет увеличения 
клубочковой фильтрации

Антибиотики группы Усиление действия
макролидов, пероральные (в т.ч. побочного)
контрацептивы, теофиллина (необходимо
фторхинолоны снижение его дозы)

Антикоагулянты Возможна комбинация 
(с осторожностью)

β:адреноблокаторы, Взаимное снижение
препараты лития эффективности ЛС

Производные ксантина Несовместим

Аллопуринол, верапамил, Снижение клиренса
дисульфирам, теофиллина и усиление
изопреналин, его действия, в т.ч.
интерферон:альфа побочного (необходимо
рекомбинантный, снижение дозы
линкомицин, мексилетин, теофиллина)
метотрексат, пропафенон, 
пропранолол, 
тиабендазол, тиклопидин, 
циметидин, эноксацин, 
этанол

Аминоглутетимид, Ускорение
изониазид, карбамазепин, биотрансформации
морацизин, рифампицин, теофиллина в печени и
сульфинпиразон, снижение его
фенитоин, фенобарбитал эффективности 

(необходимо увеличение 
дозы теофиллина)

Синонимы
Дурофилин (Югославия), Неотеопэк А (Россия),

Свечи c теофиллином 0,2 г (на полиэтиленоксид�
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ной основе) (Россия), Спофиллин ретард 100

(Словацкая Республика), Спофиллин ретард 250

(Словацкая Республика), Теобиолонг (Россия),

Теопэк (Россия), Теостат (Франция), Теотард

(Словения), Теотард (Израиль), Теофиллина 0,1 г

и димедрола 0,025 г таблетки (Россия), Теофил�

лина 0,25 г и димедрола 0,025 г таблетки (Россия),

Теофиллин�Н.С. (Россия), Уни�дур (Пуэрто�Ри�

ко), Унилэр (Германия), Эуфилонг (Германия)

Форма выпуска
Табл. 2,5 мг

Механизм действия
Преимущественно стимулирует β2�адреноре�

цепторы. Повышает активность мембранной

аденилатциклазы и уровень цАМФ в гладкомы�

шечной клетке, снижает концентрацию внутри�

клеточного Ca2+ и расслабляет гладкую муску�

латуру, стабилизируя мембрану тучных клеток

и базофилов, тормозит высвобождение медиато�

ров воспаления и аллергии (гистамин, лейкотри�

ены и др.), в т.ч. с бронхиальным действием. Бо�

лее подробно см. "Фенотерол".

Основные эффекты
� Оказывает бронхолитическое действие, уве�

личивает мукоцилиарный клиренс (повышает

подвижность мерцательного эпителия). Кли�

нически значимое улучшение дыхательной

функции наблюдается через 60—120 мин, дости�

гает максимума через 120—180 мин и длится при

приеме внутрь 4—8 ч. Ингаляции: начало дейст�

вие через 5 мин, максимальный эффект — через

0,5—1,5 ч, длительность действия — 3—6 ч.
� Влияние на β2�адренорецепторы выражено слабо.
� Стимулируя β2�адренорецепторы миометрия,

оказывает токолитическое действие.

Фармакокинетика
После перорального применения не проходит
через ГЭБ, но проникает через плацентарный

барьер, в грудное молоко. Около 30% вдыхаемой

дозы депонируется в легких. Связывается с бел�

ками плазмы на 20%.

Метаболизируется в кишечной стенке и

печени с образованием неактивных метаболитов.

Выводится почками и кишечником. T1/2 ≈ 4 ч.

Показания
� Бронхоспастический синдром: хроническая обст�

руктивная болезнь легких, бронхиальная астма.
� Бронхоэктатическая болезнь.

Способ применения и дозы
Внутрь при лечении бронхообструктивного син�

дрома — по 2,5—5 мг 3 р/сут. При возможной по�

вышенной чувствительности к β�адреномимети�

кам начальная доза составляет 2,5 мг с постепен�

ным увеличением до 5 мг/сут.

Детям в возрасте 3—7 лет назначают по 0,65—

1,25 мг 2—3 р/сут; 7—15 лет — по 1,25 мг 2—3 р/сут.

Таблетки длительного высвобождения на�

значают по 5—7,5 мг 2 р/сут (их нельзя делить,

измельчать или разжевывать).

Максимальная суточная доза для взрослых

составляет 15 мг, для детей — 7,5 мг.

Противопоказания
� Гиперчувствительность.
� Гипертиреоз.
� Декомпенсированные пороки сердца.
� Синусовая тахикардия.
� Экстрасистолия.
� Преждевременная отслойка плаценты.
� Маточные кровотечения.
� Внутриматочная инфекция.
� Пиелонефрит при беременности.
� Беременность (III триместр — для ингаляций).

Предостережения, контроль терапии
� Таблетки нельзя применять внутрь для купи�

рования бронхоспазма.
� Ингаляция препарата может привести к брон�

хоспазму.
� Во время лечения пациентов с ХПН необходи�

мо тщательное наблюдение.
� Пациенты должны быть ознакомлены с прави�

лами пользования ингалятора.
� Следует избегать попадания порошка в глаза.
� Не следует применять чаще чем 1 раз в день.

С осторожностью назначать:
� при АГ, аритмии, сердечной недостаточности;
� при беременности (I триместр);
� при кетоацидозе (введение высоких доз);
� при судорогах в анамнезе;
� при сахарном диабете;
� при феохромоцитоме.

Побочные эффекты
Со стороны ЦНС:
� тремор;
� нервозность;
� тревожность;
� нарушения сна;
� бессонница;
� слабость;
� головная боль;
� головокружение.

Со стороны органов пищеварения:
� тошнота;
� сухость и/или раздражение слизистой обо�

лочки полости рта или глотки;
� изжога;
� рвота.
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Со стороны органа зрения:
� мидриаз.

Со стороны сердечно�сосудистой системы:
� сердцебиение;
� тахикардия;
� аритмии;
� снижение или повышение АД.

Со стороны дыхательной системы:
� кашель, вызванный раздражением бронхов;
� редко — парадоксальный бронхоспазм.

Другие эффекты:
� ощущение дискомфорта или боль в грудной 

клетке;
� потливость;
� спазмы или подергивания мышц;
� миалгия (тянущего характера);
� атония мочевого пузыря;
� гипокалиемия;
� аллергические реакции.

Передозировка
Симптомы: тремор, нервозность, головная

боль, потливость, тахикардия, аритмия, экс�

трасистолия, снижение АД, тошнота, рвота,

гипергликемия, сменяющаяся гипогликеми�

ей, гипокалиемия, нарушение сознания, су�

дороги.

Лечение: промывание желудка, активирован�

ный уголь, симптоматическая терапия, на�

правленная на поддержание жизненно важ�

ных функций.

Взаимодействие

Группы и ЛС Результат

β:адреноблокаторы, Несовместимость
галогенсодержащие 
препараты для 
ингаляционной анестезии, 
ингибиторы МАО, 
трициклические 
антидепрессанты, 
эпинефрин

Синонимы
Айронил Седико (Египет)
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� Приложение 1. Детские дозы ЛС
� Приложение 2. Применение ЛС при беременности
� Приложение 3. Применение ЛС при кормлении

грудью
� Приложение 4. Применение ЛС при нарушении

функции почек
� Приложение 5. Применение ЛС при нарушении

функции печени
� Приложение 6. Применение ЛС у пациентов

пожилого возраста
� Приложение 7. Взаимодействие ЛС и пищи
� Приложение 8. Лабораторные показатели

биохимического анализа крови
� Приложение 9. Суточная потребность организма 

в витаминах и микроэлементах
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ЛС Дозы для детей

Фенспирид Внутрь детям до 2 лет — 4 мг/кг/сут, старше 2 лет — по 60—120 мг/сут 
в 2 приема

Антигистаминные препараты I поколения

Азатадин Не зарегистрирован в России

Антазолин Применяется только в комбинации с нафазолином

Бромфенирамин Не зарегистрирован в России

Гидроксизин Внутрь, в/м детям от 6 мес до 6 лет — 1 мг/кг/сут, старше 6 лет — 
15—100 мг/сут в 2—4 приема

Дименгидринат Внутрь детям 1—6 лет — по 12,5—25 мг, 7—12 лет — по 25—50 мг 3 р/сут

Диметинден Внутрь детям от 1 мес до 1 года — 10—30 (0,5—1,5 мг), 1—3 лет — 30—45 
(1,5—2,25 мг), 3—12 лет — 45—60 (2,25—3 мг), старше 12 лет — 60—120 
(3—6 мг) капель 0,1% раствора в сутки в 3 приема

Диметотиазин Не зарегистрирован в России

Дисхлорфенирамин Не зарегистрирован в России

Дифенгидрамин Внутрь 1 мг/кг/сут на 3—4 приема или детям до 1 года — по 2—5 мг, 1—
5 лет — по 4—15 мг, 6—12 лет — по 15—30 мг, старше 12 лет — по 30—
50 мг 1—3 р/сут;
ректально детям до 3 лет — по 5 мг, 3—4 лет — по 10 мг, 5—7 лет — 
по 15 мг, 8—14 лет — по 20 мг 1—2 р/сут;
в/м, в/в по 0,1—0,25 мл 1% раствора на год жизни (не более 1—2,5 мл) 
до 3 р/сут 

Дифенилпиралин Не зарегистрирован в России

Доксиламин В детском возрасте не применяется

Изотипендил Не зарегистрирован в России

Карбеноксамин Не зарегистрирован в России

Клемастин Внутрь детям до 1 года — по 0,1—0,25 мг, 1—3 лет — по 0,25—0,5 мг, 
3—6 лет — по 0,5 мг, 6—12 лет — по 1 мг 2 р/сут;
в/м, в/в 25 мг/кг/сут на 2 введения

Мебгидролин Внутрь детям до 2 лет — 25—100 мг/сут, 2—5 лет — 50—150 мг/сут, 
5—10 лет — 100—200 мг/сут в 1—3 приема

Меклозин Внутрь детям старше 12 лет — 25—100 мг/сут в 3—4 приема

Метерамин Не зарегистрирован в России

Оксомемазин Не зарегистрирован в России

Олимемазин Не зарегистрирован в России

Пираламин Не зарегистрирован в России

Прометазин Внутрь детям 2—12 мес — 5 мг/сут, 1—2 лет — 7,5—10 мг/сут, 3—4 лет — 
15 мг/сут, 5—6 лет — 25—30 мг/сут, 7—9 лет — 30 мг/сут, 10—14 лет — 
45 мг/сут в 3—4 приема;
в/м 0,5—1 мг/кг 3—5 р/сут;
в/в 0,15—0,3 мг/кг до 3—5 р/сут

Секвифенадин Внутрь, доза уменьшается в соответствии с возрастом

Тримепразин Не зарегистрирован в России

Трипеленамин Не зарегистрирован в России

Трипролидин Не зарегистрирован в России

Фенитолксамин Не зарегистрирован в России

Хифенадин Внутрь детям до 3 лет — по 5 мг, 3—7 лет — по 10 мг, 7—12 лет — по 15 мг, 
старше 12 лет — по 25 мг 2—3 р/сут

Приложение 1.  Детские дозы ЛС 
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Хлоропирамин Внутрь детям 1—12 мес — по 6,25 мг, 1—3 лет — по 8,3 мг, 7—14 лет — 
по 12,5 мг 2—3 р/сут;
в/м, в/в разовые дозы детям 1—12 мес — 5 мг (0,25 мл 2% раствора), 
1—6 лет — 10 мг (0,5 мл 2% раствора), 6—14 лет — 20 мг 
(1 мл 2% раствора) до 2 мг/кг/сут

Хлорфенирамин Не зарегистрирован в России

Хлорциклизин Не зарегистрирован в России

Циклизин Не зарегистрирован в России

Ципрогептадин Внутрь детям от 6 мес до 2 лет — 0,4 мг/кг/сут, 2—6 лет — 6 мг/сут, 
6—14 лет — 12 мг/сут в 3 приема

Антигистаминные препараты II поколения

Акривастин Внутрь детям старше 12 лет — по 8 мг 3 р/сут

Астемизол Внутрь детям 2—6 лет — 0,2 мг/кг, 6—12 лет — 5 мг, старше 12 лет — 10 мг 
1 р/сут

Дезлоратадин Внутрь детям старше 12 лет — доза взрослого (5 мг/сут в 1 прием), 
у детей до 12 лет не изучен

Лоратадин Внутрь детям 2—12 лет — 5 мг, старше 12 лет — 10 мг 1 р/сут

Терфенадин Внутрь 2 мг/кг/сут или детям 6—12 лет — по 30 мг 2 р/сут, старше 12 лет —
по 60 мг 2 р/сут

Фексофенадин Внутрь детям старше 12 лет — 120 мг 1 р/сут

Цетиризин Внутрь детям 1—6 лет — 5 мг/сут, старше 6 лет — 10 мг/сут в 1—2 приема

Эбастин Внутрь детям старше 12 лет — 10 мг 1 р/сут

Стабилизаторы мембран тучных клеток

Кетотифен Внутрь детям от 6 мес до 3 лет — 0,05 мг/кг или 1 мг/сут, старше 3 лет — 
2 мг/сут в 2 приема

Кромоглициевая кислота Ингаляционно детям старше 5 лет аэрозоль — по 2—10 мг (2 дозы), 
порошок — по 20 мг (1 капс.) 4 раза (до 6—8 раз) в сутки;
интраназально — по 1 дозе (2,6 мг) или 1—2 капли 2% раствора 
в каждую ноздрю;
внутрь детям 2—14 лет — по 100 мг 4 раза в сутки до еды

Недокромил Ингаляционно детям старше 2 лет — по 2 дозы (4 мг) 2—4 р/сут;
интраназально — 10,4 мг/сут

Антагонисты лейкотриеновых рецепторов

Зафирлукаст Внутрь детям старше 7 лет — 40 мг/сут в 2 приема

Монтелукаст Внутрь детям 6—14 лет — 5 мг 1 р/сут

Системные глюкокортикоиды

Бетаметазон Внутрь, в/м, 0,75 мг бетаметазона эквивалентны 5 мг преднизолона

Гидрокортизон Внутрь, в/м, в/в, 20 мг гидрокортизона эквивалентны 5 мг преднизолона

Дексаметазон Внутрь, в/м, в/в, 0,75 мг дексаметазона эквивалентны 5 мг преднизолона

Кортизон Внутрь, в/м, 25 мг кортизона эквивалентны 5 мг преднизолона

Метилпреднизолон Внутрь, в/м, в/в, 4 мг метилпреднизолона эквивалентны 5 мг 
преднизолона

Преднизолон Внутрь, в/м, в/в, физиологическая заместительная доза — 
0,3—0,6 мг/кг/сут, заместительная доза при стрессе — 3—6 мг/кг/сут 
и выше, средняя лечебная доза — 1—1,5 мг/кг/сут, 
высокая лечебная доза — 2—4 мг/кг/сут и более

Триамцинолон Внутрь, в/м, в/в, 4 мг триамцинолона эквивалентны 5 мг преднизолона

Триамцинолона ацетонид В/м детям 6—12 лет — 40 мг, 
старше 12 лет — 60 мг однократно



ПРИЛОЖЕНИЯ

826

ЛС Дозы для детей

Ингаляционные глюкокортикоиды

Беклометазон Ингаляционно, в зависимости от тяжести заболевания, детям до 3 лет — 
от 100 до 200—300 мкг/сут, 3—12 лет — от 100 до 800 мкг/сут 
(в среднем 400—600 мкг/сут), старше 12 лет — доза взрослого 
(400—1600 мкг/сут) на 2—4 ингаляции; 
интраназально детям старше 6 лет — по 50—100 мкг в каждую ноздрю 
2—4 р/сут 

Будезонид Ингаляционно, в зависимости от тяжести заболевания, детям 6—12 лет — 
от 100 до 200—400 мкг/сут, старше 12 лет — доза взрослого 
(200—1600 мкг/сут) на 1—2 ингаляции;
интраназально 50—100 мкг 2 р/сут в каждую ноздрю

Мометазон Интраназально детям старше 12 лет — по 2 дозы в каждую ноздрю 1 раз 
в день (200 мкг/сут)

Триамцинолона ацетонид Ингаляционно, в зависимости от тяжести заболевания, 
800—1000 мкг/сут и более

Флунизолид Ингаляционно, в зависимости от тяжести заболевания, детям до 12 лет — 
500—1000 мкг/сут, старше 12 лет — доза взрослого (500—2000 мкг/сут) 
на 2 ингаляции;
интраназально детям до 6 лет — по 25 мкг 1 р/сут, старше 6 лет — 
по 25 мкг 3 р/сут или по 50 мкг 2 р/сут в каждую ноздрю 

Флутиказона пропионат Ингаляционно, в зависимости от тяжести заболевания, детям 1—4 лет — 
100—200 мкг/сут, 4—12 лет — 100—400 мкг/сут, старше 12 лет — доза 
взрослого (200—1000 мкг/сут) на 2 ингаляции;
интраназально детям 4—12 лет — по 50 мкг, старше 12 лет — по 100 мкг 
1—2 р/сут в каждую ноздрю 

αα�адреномиметики

Инданазоламин Интраназально детям старше 7 лет — по 1 капле (ингаляционной дозе) 
в каждую ноздрю 3—4 р/сут

Ксилометазолин Интраназально детям до 6 лет — по 1—2 капли 0,05% раствора 1—3 р/сут, 
старше 6 лет — по 2—3 капли 0,1% раствора 4 р/сут в каждую ноздрю

Нафазолин Интраназально детям старше 1 года — по 1—2 капли 0,025% или 0,05% 
раствора в каждую ноздрю 2—3 р/сут 

Оксиметазолин Интраназально по 1 капле (ингаляционной дозе) в каждую ноздрю 2 р/сут: 
детям до 1 года — 0,01% раствор, 1—6 лет — 0,025% раствор, 
старше 6 лет — 0,5% раствор 

Тетризолин Интраназально детям 2—6 лет — по 2—3 капли 0,05% раствора, 
старше 6 лет — по 2—4 капли 0,1% раствора в каждую ноздрю 3—4 р/сут

αα� и ββ�адреномиметики

Дэфедрин В детском возрасте не применяется

Эпинефрин П/к, в/м, в/в медл. 0,05 мл на год жизни или 0,01—0,015 мг/кг 
(не более 0,5 мл) 1—3 р/сут

Эфедрина гидрохлорид П/к, в/м 0,1 мл на год жизни (не более 1 мл) 1—3 р/сут;
внутрь детям до 1 года — 6—9 мг, 2—5 лет — 9—30 мг, 6—12 лет — 30—60 мг, 
старше 12 лет — 60—80 мг в 3 приема

ββ�адреномиметики

Гексопреналин Ингаляционно по 1—2 дозы (0,2—0,4 мг) до 5 р/сут;
внутрь детям 3—6 мес — по 0,125 мг 1—2 р/сут, 6—12 мес — по 0,125 мг, 
1—3 лет — по 0,125—0,25 мг, 3—6 лет — по 0,25 мг, 6—10 лет — по 0,5 мг 
1—3 р/сут;
в/в медл. детям 3—6 мес — по 1 мкг, 6—12 мес — по 2 мкг, 1—3 лет — 
по 2—3 мкг, 3—10 лет — по 3—4 мкг до 3—4 р/сут

Изопреналин Ингаляционно по 1—2 дозы (0,1—0,2 мл 0,5% или 1% раствора)
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Орципреналин Ингаляционно по 1 дозе (0,75 мг) до 3—4 р/сут;
внутрь детям до 6 лет — по 5 мг, 6—9 лет — по 10 мг, старше 9 лет — по 20 мг
3—4 р/сут;
п/к, в/м, в/в медл. по 0,1 мл 0,05% раствора на год жизни (не более 1 мл) 
или детям до 1 года — 0,1—0,2 мг/сут, 2—3 лет — 0,15—0,3 мг/сут,
4—7 лет — 0,2—0,4 мг/сут, 8—14 лет — 0,5 мг/сут

Селективные ββ2�адреномиметики

Кленбутерол Внутрь детям до 8 мес — 2,5 мкг/сут, 8—24 мес — 5 мкг/сут, 2—4 лет — 
7,5 мкг/сут, 4—6 лет — 10 мкг/сут, 6—12 лет — 15 мкг/сут в 2 приема

Салметерол Ингаляционно детям старше 4 лет — по 25—50 мкг 2 р/сут

Сальбутамол Ингаляционно детям до 10 лет — до 6 доз/сут, старше 10 лет — 
до 12 доз/сут;
внутрь детям 2—6 лет — по 1 мг, 6—9 лет — по 2 мг, старше 9 лет — 
по 2—4 мг 3—4 р/сут

Тербуталин Ингаляционно детям до 10 лет — до 6 доз/сут, старше 10 лет —
до 12 доз/сут;
внутрь детям до 6 лет — по 1,25 мг, 6—9 лет — по 2,5 мг, старше 9 лет — 
по 5 мг 3—4 р/сут;
п/к, в/м, в/в медл. — по 0,05 мл 0,1% раствора на год жизни (не более 0,5 мл)

Фенотерол Ингаляционно детям 4—6 лет — по 100 мкг, старше 6 лет — по 200 мкг 
до 4 р/сут

Формотерол Ингаляционно детям старше 5 лет — по 12 мкг 2 р/сут

Ингаляционные М�холиноблокаторы

Ипратропия бромид Ингаляционно детям 5—7 лет — по 20 мкг (1 дозе), старше 7 лет — 
по 40 мкг (2 дозы) 3—4 р/сут или по 0,4—1 мл 0,025% раствора 3—4 р/сут

Тровентол Ингаляционно по 40 мкг (1 дозе) 3—4 р/сут

Комбинированные ингаляционные препараты для лечения бронхиальной астмы

Будезонид + формотерол Ингаляционно детям старше 12 лет — по 1—2 дозы (80—320 мкг 
будезонида и 4,5—9 мкг формотерола) 2 р/сут, у детей до 12 лет не изучен

Ипратропия бромид + Ингаляционно детям 4—6 лет — по 1 дозе, старше 6 лет — по 2 дозы
фенотерол 3 р/сут или детям до 6 лет — по 25 мкг/кг ипратропия бромида и 50 мкг/кг 

фенотерола (до 0,5 мл раствора), 6—12 лет — по 0,5—1 мл, старше 12 лет 
— по 0,5—4 мл раствора 3 р/сут

Кромоглициевая кислота + Ингаляционно по 1—2 дозы 4 р/сут
изопреналин

Кромоглициевая кислота + Ингаляционно по 2 дозы 4 р/сут
сальбутамол

Кромоглициевая кислота + Ингаляционно детям 4—6 лет — по 1 дозе, старше 6 лет — по 2 дозы
фенотерол 3—4 р/сут

Флутиказон + салметерол Ингаляционно детям 4—12 лет — по 1 дозе (100 мкг флутиказона и 50 мкг 
салметерола), старше 12 лет — по 1 дозе (100, 250 или 500 мкг 
флутиказона и 50 мкг салметерола) 2 р/сут

Диметилксантины

Дипрофиллин Детская дозировка не разработана

Теофиллин, аминофиллин Внутрь 10—25 (в среднем 12—22) мг/кг/сут;
в/м 0,1 мл 24% раствора на год жизни (не более 1 мл);
в/в детям до 1 года — 0,1 мл/кг (не более 1 мл 2,4% раствора), 
старше 1 года — 1 мл 2,4% раствора на год жизни (не более 10 мл), 
для быстрой эуфиллинизации детям 3—8 лет — 30 мг/кг/сут, 9—12 лет — 
25 мг/кг/сут, 13—15 лет — 22 мг/кг/сут;
ректально 1 мл 2,4% раствора на год жизни
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Наркотические противокашлевые средства

Кодеин Внутрь детям старше 2 лет — по 1—7,5 мг на прием

Кодеина фосфат Внутрь детям старше 6 мес — по 2—10 мг на прием

Этилморфин Внутрь детям старше 2 лет — по 1—7,5 мг на прием

Ненаркотические противокашлевые средства

Бенпропирин Не зарегистрирован в России

Бутамират Внутрь детям 2—12 мес — по 10 капель, 1—3 лет — по 15 капель, 
старше 3 лет — по 25 капель 4 р/сут, детям 3—6 лет — по 5 мл, 6—12 лет — 
по 10 мл, старше 12 лет — по 15 мл 3—4 р/сут или детям 6—12 лет — 
по 1 драже (5 мг) 2 р/сут, старше 12 лет — по 1 драже (5 мг) 3 р/сут 
или по 1 депоGтабл. 1—2 р/сут

Глауцин Внутрь детям до 4 лет — по 10 мг, старше 4 лет — по 20—30 мг 2—3 р/сут

Декстрометорфан Внутрь детям 6—12 лет — по 7,5 мг, старше 12 лет — по 15 мг 4 р/сут

Леводропропизин Внутрь детям старше 2 лет — по 1 мг/кг 3 р/сут или при массе тела 10—
20 кг — по 18 мг, 20—30 кг — по 30 мг 3 р/сут, детям старше 12 лет — 
по 60 мг 2—3 р/сут

Ледин Внутрь, доза уменьшается в соответствии с возрастом

Окселадин Внутрь детям до 4 лет — 8—16 мг/сут, 4—14 лет — 16—24 мг/сут 
в 1—3 приема

Пентоксиверин Внутрь детям 1—4 лет — 1,5—3 мг/кг/сут, 4—10 лет — 45 мг/сут 
(30 мл сиропа), 10—14 лет — 67,5—90 мг/сут (45—60 мл сиропа) в 3 приема;
ректально детям от 2 мес до 2 лет — 8 мг/сут, 2—6 лет — 20 мг/сут, 
старше 6 лет — 20—60 мг/сут на 1—3 введения 

Преноксдиазин Внутрь по 25—50 мг 3—4 р/сут, 0,9—3,8 мг/кг за 1 ч до инструментального 
исследования

Типепидин Внутрь, доза уменьшается в соответствии с возрастом

Фолкодин Не зарегистрирован в России

Ферментные муколитики

Дезоксирибонуклеаза Ингаляционно, местно, доза уменьшается в соответствии с возрастом

Рибонуклеаза В/м, ингаляционно, эндобронхиально, местно, доза уменьшается 
в соответствии с возрастом

Терридеказа Эндотрахеально, местно, доза уменьшается в соответствии с возрастом

Террилитин Ингаляционно, местно, доза уменьшается в соответствии с возрастом

Трипсин В/м 2,5 мг 1 раз в сутки;
ингаляционно 5 мг 1 раз в сутки;
местно

Химотрипсин В/м, ингаляционно, местно, доза уменьшается в соответствии с возрастом

Неферментные муколитики

Амброксол Внутрь детям до 2 лет — 15 мг/сут, 2—5 лет — 15—30 мг/сут, 5—12 лет — 
30—45 мг/сут, старше 12 лет — 60—90 мг/сут в 2—3 приема;
п/к, в/м, в/в от 3,6—4,8 до 10—30 мг/кг/сут на 3—4 введения; 
ингаляционно детям старше 5 лет — по 15—22,5 мг 1—2 р/сут

Ацетилцистеин В/м детям до 1 года — 20—30 мг/кг/сут, старше 1 года — 100—200 мг/сут 
на 2 введения;
внутрь детям до 2 лет — 200 мг/сут, 2—6 лет — 300—400 мг/сут, 6—14 лет 
— 400—600 мг/сут в 2—3 приема;
ингаляционно, эндотрахеально, эндобронхиально, местно, 
доза уменьшается в соответствии с возрастом
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Бромгексин Внутрь детям до 2 лет — по 2 мг, 3—4 лет — по 2—4 мг, 5—10 лет — 
по 4—6 мг, 10—14 лет — по 6—8 мг 3 р/сут;
п/к, в/м, в/в медл. детям 5—10 лет — по 2 мг 2 р/сут, старше 10 лет — 
по 2 мг 3 р/сут;
ингаляционно детям до 6 лет — до 2 мг, 6—10 лет — по 2 мг, 
старше 10 лет — по 4 мг 2 р/сут

Карбоцистеин Внутрь детям от 1 мес до 2,5 лет — по 50—62,5 мг 2 р/сут, 2,5—5 лет — 
по 100—125 мг 2 р/сут, старше 5 лет — по 200—250 мг 2—4 р/сут

Месна Ингаляционно, местно, доза подбирается индивидуально

Отхаркивающие средства

Аммония хлорид Внутрь по 0,1—0,25 г 3—5 раз в день

Гвайфенезин Внутрь детям 2—6 лет — по 50—100 мг (2,5—5 мл сиропа), 6—12 лет — 
по 100—200 мг (5—10 мл сиропа), старше 12 лет — по 200—400 мг 
(10—20 мл сиропа) 3—4 р/сут или детям 2—6 лет — по 300 мг (1 капс.), 
6—12 лет — по 600 мг (2 капс.), старше 12 лет — по 1200 мг (4 капс.) 
2 р/сут 

Глицирам Внутрь по 1/4—1 табл. 3—4 р/сут или по 1/3 мерной ложке (1 пакету) детям 
от 5 мес до 3 лет — 2 р/сут, 3—5 лет — 3 р/сут, 5—10 лет — 3—4 р/сут

Калия йодид Внутрь 50 мг/кг/сут или по 0,3—1 г (30—45 мл 1—3% раствора) 3—4 р/сут

Ликорин Внутрь, доза уменьшается в соответствии с возрастом

Мукалтин Внутрь по 1/4—1 табл. 3—4 р/сут

Натрия бензоат Внутрь детям до 1 года — по 0,03—0,05 г, 2—5 лет — по 0,05—1 г, 5—6 лет 
— по 0,15 г, 7—9 лет — по 0,2 г, 10—14 лет — по 0,2—0,3 г 3—4 р/сут

Натрия гидрокарбонат Ингаляционно, внутрь по 0,1—0,75 г на прием

Натрия йодид Внутрь 50 мг/кг/сут или по 0,3—1 г (30—45 мл 2—3% раствора) 3—4 р/сут

Терпингидрат Внутрь детям до 1 года — 0,025—0,05 г, 1—2 лет — 0,05 г, 3—4 лет — 0,1 г, 
5—6 лет — 0,15 г, 7—9 лет — 0,2 г, 10—14 лет — 0,25—0,3 г 3—4 р/сут

Стимуляторы дыхания

Альмитрина бисмесилат Не зарегистрирован в России

Ацетазоламид Внутрь детям 4—12 мес — 50 мг/сут, 1—3 лет — 50—125 мг/сут,
4—18 лет — 125—250 мг/сут в 1—2 приема

Бемегрид В/в медл., для детей разовую дозу взрослого 
(10—50 мг или 2—10 мл 0,5% раствора) уменьшают во столько раз, 
во сколько масса тела ребенка меньше средней массы тела взрослого (70 кг)

Доксапрам Не зарегистрирован в России

Лобелин В/в медл., в/м по 1—3 мг (0,1—0,3 мл 1% раствора) однократно

Медроксипрогестерон У детей не изучен

Никетамид Внутрь по 1 капле 25% раствора на год жизни 2—3 р/сут;
п/к, в/м, в/в медл. по 0,1—0,75 мл 25% раствора 2—3 р/сут

Цитизин В/в медл., в/м детям до 1 года — 0,1—0,15 мл, 1—2 лет — 0,15—0,2 мл, 
2—5 лет — 0,2—0,3 мл, 6—12 лет — 0,3—0,5 мл 0,15% раствора 1—2 раза 

Этимизол В/в медл., в/м, п/к новорожденным — 0,5 мл 0,6% раствора, 
недоношенным — 0,2—1 мг/кг 1—3 р/сут, детям старшего возраста — 
0,6—1 мг/кг 1—2 р/сут

Препараты легочного сурфактанта

Альвеофакт Эндотрахеально по 45 мг/кг (1,2 мл/кг) 1—4 раза

Инфасурф Эндотрахеально по 105 мг/кг (3 мл/кг)

Куросурф Эндотрахеально по 100—200 мг/кг (1,25—2,5 мл/кг) 1—2 раза

Сукрим Эндотрахеально, ингаляционно по 100—200 мг/кг (5 мл/кг) 1—2 раза
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Сурванта Эндотрахеально по 100 мг/кг (4 мл/кг) 1—4 раза

Суросурф Эндотрахеально

Сурфаксин Эндобронхиально (для бронхоальвеолярного лаважа)

СурфактантGBL Эндотрахеально или ингаляционно 75 (до 100) мг/кг (2,5 мл/кг) 1—2 раза

СурфактантGНL Эндотрахеально или ингаляционно 50 мг/кг (2,5 мл/кг) 1—2 раза

Экзосурф Эндотрахеально по 67,5 мг/кг (5 мл/кг) 1—4 раза

ALEC Эндотрахеально 100 мг/кг (4—5 мл/кг)

Производные гидразида изоникотиновой кислоты

Изониазид Внутрь, в/м, в/в медл. 5—15 мг/кг/сут в 1—2 приема

Метазид Внутрь 20—30 мг/кг/сут (не более 1 г/сут) в 2—3 приема

Опиниазид П/к, в/м, в/в медл., эндолюмбально, эндотрахеально, эндобронхиально, 
доза уменьшается в соответствии с возрастом 

Фтивазид Внутрь 20—40 мг/кг/сут (не более 1,5 г/сут) в 3 приема

Тионамиды

Протионамид Внутрь 10—20 мг/кг/сут (не более 0,75 г/сут) в 2—3 приема

Этионамид Внутрь 10—20 мг/кг/сут (не более 0,75 г/сут) в 2—3 приема

Противотуберкулезные препараты разных групп

Аминосалициловая кислота Внутрь 150—300 мг/кг/сут (не более 10 г/сут) в 3—4 приема

Пиразинамид Внутрь 15—30 мг/кг/сут (не более 1,5 г/сут) в 1—2 приема

Тиоацетазон Внутрь 0,5—1 мг/кг/сут (не более 0,05 г/сут) в 1—3 приема

Этамбутол Внутрь 20—25 мг/кг/сут (не более 1 г/сут) в 1 прием

Противотуберкулезные антибиотики

Виомицин В/м 15—20 мг/кг/сут (не более 0,5—0,75 г/сут) на 1—2 введения

Капреомицин У детей до 12 лет не применяется, детям старше 12 лет назначается в/в, 
в/м в дозе взрослых

Циклосерин Внутрь 10—20 мг/кг/сут (не более 0,75 г/сут) в 2—3 приема

Рифамицины

Рифабутин В детском возрасте не применяется

Рифампицин Внутрь, в/в 10—20 мг/кг/сут в 1 прием или введение (не более 0,6 г/сут)

Пенициллины

Азлоциллин В/м, в/в детям от 1 мес до 1 года — 300 мг/кг/сут, 1—14 лет — 
225 мг/кг/сут на 3 введения

Амоксициллин Внутрь 20—60 (до 100—200) мг/кг/сут в 2—4 приема;
в/м, в/в 150—300 мг/кг/сут на 2—6 введений

Амоксициллин/клавуланат Внутрь детям до 1 года — 0,1875—0,2340 г, 1—7 лет — 0,375—0,468 г, 7—
14 лет — 0,750—0,936 г в 3 приема;
в/в детям от 1 мес до 12 лет — 90 мг/кг/сут, старше 12 лет — 3,6—4,8 г/сут 
на 3 введения

Ампициллин В/м, в/в, внутрь 50—100 (до 400) мг/кг/сут на 4—6 введений или приемов

Ампициллин/оксациллин В/м, в/в, внутрь детям 1—7 лет — 100 мг/кг/сут, 7—14 лет — 50 мг/кг/сут 
на 4—6 введений или приемов

Ампициллин/сульбактам В/м, в/в 150 мг/кг/сут на 3—4 введения;
внутрь при массе тела до 30 кг — 25—50 мг/кг/сут, более 30 кг — 0,375—
0,750 г в 2 приема

Бакампициллин Внутрь 25 мг/кг/сут в 2 приема

Бензилпенициллина В/м детям до 1 года — 100 000 ЕД/кг/сут, детям старше 1 года —
калиевая соль 50 000 ЕД/кг/сут на 4 введения
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Бензилпенициллина В/м, в/в детям до 1 года — 100 000 ЕД/кг/сут, детям старше 1 года —
натриевая соль 50 000 ЕД/кг/сут на 4—6 введений

Бензилпенициллина В/м детям до 1 года — 100 000 ЕД/кг/сут, детям старше 1 года —
прокаиновая соль 50 000 ЕД/кг/сут на 2 (1—3) введения

Диклоксациллин В/м, в/в детям до 1 года — 60—80 мг/кг/сут, 1—6 лет — 60 мг/кг/сут, 
старше 6 лет — 2 г/сут на 4 введения

Карбенициллин В/м 50—100 мг/кг/сут на 4—6 введений;
в/в 250—400 мг/кг/сут на 4—6 введений

Карфециллин 30—60 мг/кг/сут в 3 приема

Клоксациллин В/м, в/в детям до 2 лет — 0,5 г/сут, 2—10 лет — 1 г/сут, старше 10 лет — 
2 г/сут на 4 введения

Мезлоциллин В/м, в/в 225 мг/кг/сут на 3 введения

Оксациллин В/м, в/в 30—100 (до 200) мг/кг/сут или детям от 3 мес до 2 лет — 1 г/сут, 
2—6 лет — 2 г/сут, старше 6 лет — 3 г/сут на 3—4 (до 6) введения

Пенампециллин Внутрь детям до 7 лет — 60 000—80 000 ЕД/кг/сут, 7—14 лет — 
40 000—50 000 ЕД/кг/сут в 3 приема

Пиперациллин В/в 100—200 (до 300) мг/кг/сут на 2—4 введения

Пиперациллин/тазобактам В/в детям старше 12 лет — 13,5 г/сут на 3—4 введения

Феноксиметилпенициллин Внутрь детям до 1 года — 25—30 мг/кг/сут, 1—6 лет — 15—30 мг/кг/сут, 
6—12 лет — 10—20 мг/кг/сут (50 000—100 000 ЕД/кг/сут), старше 12 лет — 
0,5—1 г/сут в 3—6 приемов

Флуклоксациллин В/м, в/в детям до 2 лет — 0,25 г/сут, 2—10 лет — 0,5 г/сут, старше 10 лет —
1 г/сут на 4 введения

Цефалоспорины

Цефадроксил Внутрь 25—50 мг/кг/сут в 1—3 приема

Цефазолин В/в, в/м 20—50 (до 100—150) мг/кг/сут на 2—4 введения

Цефаклор Внутрь 20—40 мг/кг/сут (до 1 г/сут) в 2—3 приема

Цефалексин Внутрь 25—50 (до 100—150) мг/кг/сут в 2—6 приемов

Цефалоридин В/в, в/м 20—60 (до 100) мг/кг/сут на 2—4 (до 6) введений

Цефалотин В/в, в/м 25—100 (до 200—300) мг/кг/сут на 4—6 введений

Цефамандол В/в, в/м 50—150 (до 300) мг/кг/сут на 3—4 (до 6) введений

Цефапирин В/в, в/м 50—80 (до 100—150) мг/кг/сут на 2—4 (до 6) введений

Цефетамет пивоксил Внутрь 40 мг/кг/сут в 2 приема

Цефиксим Внутрь 6—8 (в легких случаях 1,5—3) мг/кг/сут на 1—2 приема

Цефменоксим В/в, в/м 40—80 (до 160—200) мг/кг/сут на 3—4 (2—6) введения 

Цефметазол В/в, в/м 25—100 мг/кг/сут на 2—4 введения 

Цефокситин В/в, в/м 60—160 (до 200) мг/кг/сут на 3—4 введения

Цефоперазон В/в, в/м 50—200 (до 300—400) мг/кг/сут на 2 (иногда 3) введения

Цефотаксим В/в, в/м 50—100 мг/кг/сут на 2—4 (до 6) введений

Цефотетан В/в, в/м 20—60 (до 100) мг/кг/сут на 1—2 введения 

Цефотиам В/в, в/м 150 мг/кг/сут на 2—3 введения

Цефсулодин В/в, в/м 30—150 мг/кг/сут на 2—3 введения

Цефтазидим В/в, в/м 30—100 мг/кг/сут (до 150—200 мг/кг/сут или 6 г/сут) 
на 2—3 введения

Цефтибутен Внутрь детям до 10 лет — 9 мг/кг/сут (до 0,4 г/сут), старше 10 лет — 
0,8 г/сут в 2 приема

Цефтизоксим В/в, в/м 50—150 (27—404) мг/кг/сут на 2—3 (до 4—6) введения

Цефтриаксон В/в, в/м 20—80 (до 100) мг/кг/сут на 1 (иногда 2) введение
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Цефуроксим В/в, в/м 30—100 (до 150—400) мг/кг/сут на 3—4 введения

Цефуроксим аксетил Внутрь 5—15 мг/кг/сут в 2—3 приема

Монобактамы

Азтреонам В/в, в/м 30—50 (до 90—200) мг/кг/сут на 2—4 введения

Карбапенемы

Имипенем/циластатин В/в, в/м при массе тела до 40 кг — 60 мг/кг/сут (до 2 г/сут), более 40 мг — 
1—2 г/сут на 4 введения

Меропенем В/в при массе тела до 50 кг — 30—36 мг/кг/сут, более 50 кг — 1,5 г/сут 
на 3 введения

Аминогликозиды

Амикацин В/м, в/в 15 мг/кг/сут на 1—2 введения;
при туберкулезе — в/м 16 мг/кг/сут на 1 введение

Гентамицин В/м, в/в 1,5—5 (до 7) мг/кг/сут на 2 (1—3) введения

Дигидрострептомицин В/м детям до 1 года — 0,1 г/сут, 1—3 лет — 0,2—0,25 г/сут, 3—7 лет — 
0,25—0,3 г/сут, 7—12 лет — 0,3—0,5 г/сут на 1 введение

Изепамицин В/м, в/в 15 мг/кг/сут на 2 введения

Канамицин В/м 7,5—15 (до 20—30) мг/кг/сут на 2—3 введения;
при туберкулезе в/м 15—20 мг/кг/сут (до 0,75 г/сут) на 1—2 введения

Нетилмицин В/м, в/в 6—7,5 (до 9) мг/кг/сут на 2—3 введения

Сизомицин В/м, в/в 3—4 (до 5—7) мг/кг/сут на 2—4 введения

Стрептомицин В/м детям до 3 мес — 10 мг/кг/сут, 3—6 мес — 15 мг/кг/сут, от 6 мес до 
2 лет — 20 мг/кг/сут, 2—6 лет — 0,3 г/сут, старше 6 лет — 0,3—0,75 г/сут 
на 1—2 введения

Тобрамицин В/м, в/в 2—6 (до 7) мг/кг/сут на 2—4 введения

Полимиксины

Полимиксин Е (колистин) В/м 1,5—2 (до 5) мг/кг/сут на 2—4 введения;
в/в 2—2,5 мг/кг/сут на 2—4 введения

Полимиксин В В/м, в/в 1,2—2,5 мг/кг/сут (до 0,2 г) на 3—4 введения

Макролиды

Азитромицин Внутрь 10 мг/кг в 1 прием

Джозамицин Внутрь 0,45—2 г/сут: детям до 1 года — по 75—100 мг, 1—6 лет — по 150—
300 мг 3 р/сут, 6—14 лет — 30—50 мг/кг/сут в 3 приема

Кларитромицин Внутрь 7,5 мг/кг/сут (до 0,5 г/сут) в 2 приема; 
при туберкулезе — внутрь детям 1—12 лет — 15—30 мг/кг/сут 
(до 0,5—1 г), старше 12 лет — 1—2 г/сут в 1—2 приема

Мидекамицин Внутрь 30—50 мг/кг/сут в 2—4 приема

Олеандомицин Внутрь, в/м, в/в детям до 3 лет — 20—30 (до 50) мг/кг/сут, 3—6 лет — 
0,25—0,5 г/сут, 6—14 лет — 0,5—0,75 (до 1) г в 4—6 приемов

Рокситромицин Внутрь 5—8 мг/кг/сут (до 0,15—0,3 г/сут) в 2 приема

Спирамицин Внутрь 50—100 мг/кг/сут в 2—4 приема или при массе тела до 10 кг — 
по 375 000 МЕ 2—4 р/сут, 10—20 кг — по 750 000 МЕ 2—4 р/сут, 
более 20 кг — по 1 500 000 МЕ 2—4 р/сут или 150 000 МЕ/кг/сут 
(не более 6 000 000 МЕ/сут) в 2—3 приема

Эритромицин Внутрь детям до 8 лет — 30—50 мг/кг/сут, 8—14 лет — 20—25 мг/кг/сут 
(1—1,5 г/сут) в 2—4 приема;
в/в 20—30 мг/кг/сут на 2—4 введения
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Тетрациклины

Доксициклин Внутрь, в/в кап. детям 8—12 лет (при массе тела до 45 кг) — в IGй день 4—
5 мг/кг/сут, в последующие дни — 2—2,2 (до 4) мг/кг/сут в 1—2 приема, 
старше 12 лет (при массе тела более 45 кг) — в IGй день 0,2 г/сут, 
в последующие дни — 0,1 (до 0,2) г/сут на 1—2 приема

Метациклин Внутрь детям 8—12 лет — 7,5—10 (до 15) мг/кг/сут, старше 12 лет — 
0,6 г/сут в 2—3 приема

Миноциклин Внутрь детям старше 8 лет — в IGй день 4 мг/кг/сут, в последующие дни — 
2 мг/кг/сут в 1—2 приема

Окситетрациклин Внутрь детям 8—12 лет — 20—25 (до 50) мг/кг/сут, старше 12 лет — 
0,75—2 г/сут в 3—4 приема

Тетрациклин Внутрь детям 8—12 лет — 20—25 (до 50) мг/кг/сут, старше 12 лет — 
0,75—2 г/сут в 2—4 приема

Линкозамиды

Клиндамицин Внутрь 8—25 (до 30) мг/кг/сут в 3—4 приема;
в/м, в/в кап. 10—40 мг/кг/сут на 2—4 введения

Линкомицин Внутрь 30—60 мг/кг/сут в 2—3 приема;
в/м, в/в кап. 10—20 мг/кг/сут на 2—3 введения

Гликопептиды

Ванкомицин В/в 20—40 мг/кг/сут на 2—4 введения

Тейкопланин В/в 20 мг/кг, затем 6—10 мг/кг 1 раз в сутки

Оксазолидиноны

Линезолид Внутрь, в/в детям старше 5 лет — 20 мг/кг/сут (не более 1,2 г/сут) 
в 2 приема или введения

Антибиотики разных групп

Фузидиевая кислота Внутрь 20—60 (до 80) мг/кг/сут в 3 приема;
в/в 20—40 мг/кг/сут на 2—3 введения

Фторхинолоны

Гатифлоксацин В детском возрасте не применяется

Гемифлоксацин В детском возрасте не применяется

Левофлоксацин В детском возрасте не применяется

Ломефлоксацин В детском возрасте не применяется

Моксифлоксацин В детском возрасте не применяется

Офлоксацин В детском возрасте не применяется

Пефлоксацин В детском возрасте не применяется

Ситафлоксацин В детском возрасте не применяется

Спарфлоксацин В детском возрасте не применяется

Тозуфлоксацин В детском возрасте не применяется

Флероксацин В детском возрасте не применяется

Ципрофлоксацин В детском возрасте не применяется

Эноксацин В детском возрасте не применяется

Сульфаниламиды

КоGтримоксазол Внутрь детям до 12 лет — 25—30 (до 100) мг/кг/сут сульфаметоксазола 
и 5—6 (до 20) мг/кг/сут триметоприма в 2 приема, старше 12 лет —
доза взрослого;
в/в кап. детям 6—12 лет — 30 мг/кг/сут (по сульфаметоксазолу) 
(0,4 мл/кг/сут) на 2 введения, старше 12 лет — доза взрослого 

Сульфадиметоксин Внутрь в IGй день 25 мг/кг/сут, в последующие дни — 12,5 мг/кг/сут в 1 прием
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ЛС Дозы для детей

Сульфаметрол/ Внутрь детям до 12 лет — 30 мг/кг/сут сульфаметрола и 6 мг/кг/сут
триметоприм триметоприма в 2 приема, старше 12 лет — доза взрослого 

Сульфамонометоксин Внутрь в IGй день 25 мг/кг/сут, в последующие дни — 12,5 мг/кг/сут в 1 прием

Противовоспалительные ЛС с тропностью к респираторному тракту

Фенспирид Внутрь детям до 2 лет — 4 мг/кг/сут, старше 2 лет — по 60—120 мг/сут 
в 2 приема
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ЛC Проникновение через плаценту, Применение при беременности
влияние на эмбрион и плод

Азитромицин Изготовитель рекомендует 
применять лишь при отсутствии 
альтернативных препаратов

Азтреонам Сведения о наличии тератогенности Изготовитель рекомендует
отсутствуют избегать применения 

Акривастин Нет сведений о тератогенности Не рекомендовано для применения
во время беременности

Амантадин Оказывает эмбриотоксическое или Следует избегать применения
тератогенное действие

Амикацин Следует назначать лишь при необходимости Противопоказано
(под контролем плазменных концентраций) во II и III триместре

Амоксициллин Возможно

Ампициллин Возможно

Астемизол Нет сведений о тератогенности Противопоказано 
в I и III триместре

Ацетазоламид Изготовитель рекомендует 
избегать применения 

Ацетилсалициловая Снижение агрегации тромбоцитов Противопоказано в III триместре
кислота и повышение риска кровотечения, 

замедление начала родовой деятельности 
и ее удлинение с повышенной кровопотерей,
следует по возможности избегать 
применения в анальгезирующих дозах 
в течение последних недель беременности, 
при использовании в высоких дозах 
возможно преждевременное закрытие 
артериального протока у плода, стойкая 
легочная гипертензия и ядерная желтуха 
у новорожденного 

Беклометазона Возможно
дипропионат

Бетаметазон Польза от применения, например при 
бронхиальной астме, превышает риск, 
высокие системные дозы (более 10 мг 
в пересчете на преднизолон ежедневно) 
могут вызвать угнетение функций 
надпочечников у плода и новорожденного, 
во время родов женщине следует вводить 
адекватные дозы глюкокортикоидов, 
необходимо тщательное наблюдение при 
задержке жидкости

Будесонид Возможно

Ванкомицин Информации недостаточно Изготовитель рекомендует 
избегать применения, если 
ожидаемая польза не превышает 
потенциальный риск

Приложение 2.   Применение ЛС при 
беременности
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ЛC Проникновение через плаценту, Применение при беременности
влияние на эмбрион и плод

Гидрокортизон Польза превышает риск применения, 
высокие системные дозы (более 10 мг 
в пересчете на преднизолон ежедневно) 
могут вызвать угнетение функции 
надпочечников у плода и новорожденного, 
во время родов женщине следует вводить 
адекватные дозы глюкокортикоидов, 
необходимо тщательное наблюдение 
при задержке жидкости

Гидроксизин Нет сведений о тератогенности Изготовитель рекомендует 
избегать применения во время 
беременности

Дексаметазон Польза от применения, например при 
бронхиальной астме, превышает риск, 
высокие системные дозы (более 10 мг 
в пересчете на преднизолон ежедневно) 
могут вызвать угнетение функций 
надпочечников у плода и новорожденного, 
во время родов женщине следует вводить 
адекватные дозы глюкокортикоидов, 
необходимо тщательное наблюдение при 
задержке жидкости

Декстрометорфан Угнетение дыхательного центра Противопоказано в III триместре
у новорожденного, “синдром отмены” 
у новорожденного, замедление эвакуации 
желудочного содержимого и риск 
аспирационной пневмонии у женщины во 
время родов

Диметинден Противопоказано в I триместре

Дифенгидрамин Нет сведений о тератогенности Изготовитель рекомендует 
избегать применения во время 
беременности

Доксиламин Нет сведений о тератогенности Изготовитель рекомендует 
избегать применения во время 
беременности

Доксициклин Тератогенный эффект, изменение окраски Противопоказано
зубов, гепатотоксическое действие во II и III триместре

Ибупрофен Противопоказано в III триместре; 
большинство изготовителей 
рекомендует избегать применения 
(или применять лишь в случаях, 
когда ожидаемая польза 
превышает потенциальный риск) 

Калия йодид Зоб и гипотиреодизм у новорожденного Противопоказано во II и III триместре

Канамицин Следует назначать лишь при необходимости Противопоказано
(под контролем плазменных концентраций) во II и III триместре

Капреомицин В опытах на животных обнаружен 
тератогенный эффект

Кетопрофен Противопоказано в III триместре; 
большинство изготовителей 
рекомендует избегать применения 
(или применять лишь в случаях, 
когда ожидаемая польза 
превышает потенциальный риск) 
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ЛC Проникновение через плаценту, Применение при беременности
влияние на эмбрион и плод

Кетотифен Нет сведений о тератогенности В некоторых случаях изготовитель 
рекомендует избегать применения 
во время беременности

Кларитромицин Сведения о вредном влиянии отсутствуют Изготовитель рекомендует 
избегать применения, кроме 
случаев, когда польза превышает 
потенциальный риск

Клемастин Нет сведений о тератогенности Изготовитель рекомендует 
избегать применения во время 
беременности

Кодеин Угнетение дыхательного центра Противопоказано в III триместре
у новорожденного, “синдром отмены” 
у новорожденного, если во время 
беременности женщина злоупотребляла 
опиодными анальгетиками, замедление 
эвакуации желудочного содержимого 
и риск аспирационной пневмонии 
у женщины во время родов

Ломефлоксацин Следует избегать применения 
в I, II и III триместре

Лоратадин Нет сведений о тератогенности Изготовитель рекомендует 
избегать применения во время 
беременности

Месна Нет сведений о вредном воздействии

Метилпреднизолон Польза от применения, например при 
бронхиальной астме, превышает риск 
применения, высокие системные дозы 
(более 10 мг преднизолона ежедневно) 
могут вызвать угнетение функций 
надпочечников у плода и новорожденного,
во время родов женщине следует вводить 
адекватные дозы глюкокортикоидов, 
необходимо тщательное наблюдение 
при задержке жидкости

Метронидазол Изготовитель рекомендует 
избегать назначения высоких доз

Мефенамовая кислота Противопоказано в III триместре; 
большинство изготовителей 
рекомендует избегать применения 
(или применять лишь в случаях, 
когда ожидаемая польза 
превышает потенциальный риск) 

Моксифлоксацин Следует избегать применения в I, II 
и III триместре

Монтелукаст Изготовитель рекомендует 
избегать применения без 
необходимости

Напроксен Противопоказано в III триместре;
большинство изготовителей 
рекомендует избегать применения 
(или применять лишь в случаях, 
когда ожидаемая польза 
превышает потенциальный риск) 
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ЛC Проникновение через плаценту, Применение при беременности
влияние на эмбрион и плод

Норфлоксацин Выявлена артропатия у животных Следует избегать применения в I, II 
и III триместре

Офлоксацин Выявлена артропатия у животных Следует избегать применения в I, II 
и III триместре

Пефлоксацин Выявлена артропатия у животных

Преднизолон Польза от применения, например при 
бронхиальной астме, превышает риск 
применения, высокие системные дозы 
(более 10 мг в пересчете на преднизолон 
ежедневно) могут вызвать угнетение 
функций надпочечников у плода и 
новорожденного, во время родов женщине 
следует вводить адекватные дозы 
глюкокортикоидов, необходимо 
тщательное наблюдение при задержке 
жидкости

Прометазин Нет сведений о тератогенности Изготовитель рекомендует 
избегать применения во время 
беременности

Протионамид Возможно тератогенное действие

Рифабутин Информация отсутствует

Рифампицин Повышена вероятность кровотечения Противопоказано в I и III триместре
у новорожденных, обнаружен тератогенный
эффект при применении в очень высоких 
дозах в опытах на животных

Стрептомицин Следует назначать лишь при необходимости Противопоказано
(под контролем плазменных концентраций) во II, III триместре

Сульфадиметоксин Гемолиз эритроцитов у новорожденного Противопоказано в III триместре
и метгемоглобинемия; опасность ядерной 
желтухи и гипогликемии у новорожденных

Теофиллин, Возможно возбуждение и апноэ Противопоказано в III триместре
аминофиллин у новорожденных

Терфенадин Нет сведений о тератогенности В некоторых случаях изготовитель 
рекомендует избегать применения 
во время беременности

Триамцинолон Польза от применения, например при 
бронхиальной астме, превышает риск, 
высокие системные дозы (более 10 мг 
в пересчете на преднизолон ежедневно) 
могут вызвать угнетение функций 
надпочечников у плода и новорожденного, 
во время родов женщине следует вводить 
адекватные дозы глюкокортикоидов, 
необходимо тщательное наблюдение при 
задержке жидкости

Триамцинолона Польза от применения обычно превышает
ацетонид риск, высокие системные дозы 

(более 10 мг в пересчете на преднизолон 
ежедневно) могут вызвать угнетение 
функций надпочечников у плода 
и новорожденного, во время родов 
женщине следует вводить адекватные дозы 
глюкокортикоидов, необходимо 
тщательное наблюдение при задержке
жидкости
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Флутиказонат Возможно
пропиона

Хлорамфеникол "Серый синдром" новорожденных Противопоказано

Цетиризин Нет сведений о тератогенности Изготовитель рекомендует 
избегать применения во время 
беременности

Цефазолин Нет сведений о вредном воздействии

Цефаклор Нет сведений о вредном воздействии

Цефалексин Нет сведений о вредном воздействии

Цефамандол Нет сведений о вредном воздействии

Цефепим Нет сведений о вредном воздействии

Цефиксим Нет сведений о вредном воздействии

Цефокситин Нет сведений о вредном воздействии

Цефоперазон Нет сведений о вредном воздействии

Цефотаксим Нет сведений о вредном воздействии

Цефотетан Нет сведений о вредном воздействии

Цефрадин Нет сведений о вредном воздействии

Цефтазидим Нет сведений о вредном воздействии

Цефтибутен Нет сведений о вредном воздействии

Цефтриаксон Нет сведений о вредном воздействии

Цефуроксим Нет сведений о вредном воздействии

Циклосерин Нет сведений о вредном воздействии

Ципрогептадин Нет сведений о тератогенности Изготовитель рекомендует 
избегать применения во время 
беременности

Ципрофлоксацин Выявлена артропатия у животных

Эритромицин Нет сведений о вредном воздействии

Этионамид Возможно тератогенное действие

Литература

1. Федеральное руководство для врачей по
использованию лекарственных средств

(Формулярная система). Выпуск 4, М.:
ЭХО, 2001; 917 с.
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Азитромицин Информация отсутствует

Акривастин По возможности 
избегать назначения

Аминофиллин Возможно повышение возбудимости у младенцев

Амоксициллин/клавуланат Следовые количества в грудном молоке

Ампициллин Следовые количества в грудном молоке

Астемизол Проникает Противопоказано

Ацетазоламид Концентрации в грудном молоке слишком низки, Возможно
чтобы оказать вредное воздействие на грудного 
ребенка

Ацетилсалициловая Избегать назначения — риск развития синдрома Противопоказано
кислота Рейе; регулярный прием оказывает 

антиагрегантное действие, вызывает 
гипопротромбинемию у младенцев (если снижены 
запасы витамина К)

Ванкомицин Проникает Противопоказано

Гидрокортизон Длительная терапия большими дозами 
(более 10 мг в пересчете на преднизолон 
ежедневно) может угнетать функцию 
надпочечников у младенца 

Гидроксизин Проникает Противопоказано

Дименгидринат Проникает Противопоказано

Диметинден Проникает Противопоказано

Дифенгидрамин По возможности 
избегать назначения

Доксиламин По возможности 
избегать назначения

Доксициклин Противопоказано

Ибупрофен Концентрации в грудном молоке слишком низки, Некоторые изготовители
чтобы оказать вредное воздействие рекомендуют избегать 

применения 
(в том числе местного)

Изониазид Следует наблюдать за состоянием ребенка изGза 
возможного токсического действия; в связи 
с имеющимся риском судорог и нейропатии 
рекомендовано профилактическое назначение 
женщине и ребенку пиридоксина

Калия йодид Следует прекратить грудное вскармливание: 
опасность развития гипотиреоидизма или зоба 
у ребенка; накапливается в грудном молоке

Кетопрофен Количество в грудном молоке слишком мало, Изготовитель 
чтобы оказать нежелательное действие рекомендует избегать 

назначения без 
необходимости

Приложение 3.   Применение ЛС при 
кормлении грудью
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Кетотифен Возможно развитие сонливости у младенцев Некоторые изготовители
рекомендуют избегать 
назначения

Кларитромицин Проникает в грудное молоко Противопоказано

Клемастин Несмотря на то что сведения о вредном влиянии Некоторые
отсутствуют, возможно развитие сонливости изготовители
у младенцев рекомендуют избегать 

назначения

Кленбутерол

Кодеин Концентрации в грудном молоке слишком низки, Возможно
чтобы оказать вредное воздействие

Кромоглициевая кислота Практически не проникает в грудное молоко Возможно

Ломефлоксацин Избегать назначения

Лоратадин Проникает в грудное молоко Противопоказано

Мебгидрамин

Медроксипрогестерон Большие дозы угнетают лактацию

Метронидазол Создаются значительные концентрации Изготовитель
в грудном молоке рекомендует избегать 

назначения в больших 
разовых дозах

Мефенамовая кислота Концентрации в грудном молоке слишком низки, Изготовитель
чтобы оказать вредное воздействие рекомендует избегать 

назначения

Моксифлоксацин Избегать назначения

Монтелукаст Изготовитель 
рекомендует избегать 
назначения без 
необходимости

Напроксен Количество в грудном молоке слишком мало, Изготовитель
чтобы оказать вредное воздействие рекомендует избегать 

назначения

Натрия йодид Опасность развития гипотиреоидизма или зоба Противопоказано
у ребенка; накапливается в грудном молоке

Норфлоксацин Информация отсутствует  Изготовитель 
рекомендует избегать 
назначения

Офлоксацин Изготовитель 
рекомендует избегать 
назначения

Пефлоксацин Избегать назначения

Пиразинамид Концентрации в грудном молоке слишком низки, Возможно
чтобы оказать вредное воздействие

Прометазин По возможности 
избегать назначения

Рифабутин Информация отсутствует

Рифампицин Концентрации в грудном молоке слишком низки, Возможно
чтобы оказать вредное воздействие

Сульфадиметоксин Небольшой риск желтухи и гемолиза эритроцитов 
у младенцев, особенно при недостатке 
глюкозоG6Gдегидрогеназы
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ЛC Проникновение в материнское молоко, Применение при
влияние на грудного ребенка кормлении грудью

Тейкопланин Информация отсутствует

Теофиллин Возможно повышение возбудимости у младенцев, 
более безопасны длительно действующие 
препараты

Тербуталин Концентрации в грудном молоке слишком низки, Возможно
чтобы оказать вредное воздействие

Фексофенадин По возможности 
избегать назначения

Хлорамфеникол Возможно угнетение костномозгового Следует назначить
кроветворения у младенцев; концентрация другой антибиотик
в грудном молоке обычно недостаточна, чтобы 
вызвать "серый синдром"

Цетиризин По возможности 
избегать назначения

Цефазолин В грудном молоке создаются низкие 
концентрации

Цефаклор В грудном молоке создаются низкие 
концентрации

Цефалексин В грудном молоке создаются низкие 
концентрации

Цефамандол В грудном молоке создаются низкие 
концентрации

Цефепим В грудном молоке создаются низкие 
концентрации

Цефиксим В грудном молоке создаются низкие 
концентрации

Цефокситин В грудном молоке создаются низкие 
концентрации

Цефоперазон В грудном молоке создаются низкие 
концентрации

Цефотаксим В грудном молоке создаются низкие 
концентрации

Цефотетан В грудном молоке создаются низкие 
концентрации

Цефрадин В грудном молоке создаются низкие 
концентрации

Цефтазидим В грудном молоке создаются низкие 
концентрации

Цефтибутен В грудном молоке создаются низкие 
концентрации

Цефтриаксон В грудном молоке создаются низкие 
концентрации

Цефуроксим В грудном молоке создаются низкие 
концентрации

Циклосерин Концентрации в грудном молоке слишком низки, 
чтобы оказать вредное воздействие

Ципрогептадин Возможно развитие сонливости у младенцев Избегать назначения

Ципрофлоксацин Проникает Противопоказано

Эритромицин Небольшие количества проникают 
в грудное молоко
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ЛC Проникновение в материнское молоко, Применение при
влияние на грудного ребенка кормлении грудью

Этамбутол Концентрации в грудном молоке слишком низки, 
чтобы оказать вредное воздействие

Эфедрина гидрохлорид Возможно возбуждение и нарушение сна

Литература
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ЛC Влияние снижения функции почек на фармакокинетику, 
побочные эффекты и режим дозирования 

Азитромицин Информация отсутствует

Азтреонам Требуется снижение дозы в зависимости от клиренса креатинина 

Акривастин Исключить

Амантадин Требуется снижение дозы в зависимости от клиренса креатинина 

Амикацин Требуется снижение дозы в зависимости от клиренса креатинина 

Амоксициллин Требуется снижение дозы в зависимости от клиренса креатинина 

Амоксициллин/клавуланат Требуется снижение дозы в зависимости от клиренса креатинина 

Ампициллин Требуется снижение дозы в зависимости от клиренса креатинина 

Ацетазоламид Исключить

Ацетилсалициловая кислота По возможности исключить

Ванкомицин Исключить парентеральное введение

Декстрометорфан Требуется снижение дозы в зависимости от клиренса креатинина, 
по возможности исключить

Дигидрострептомицин Требуется снижение дозы в зависимости от клиренса креатинина

Диклофенак По возможности исключить

Дименгидринат Возможна кумуляция, требуется снижение дозы в зависимости от 
клиренса креатинина

Доксициклин Требуется снижение дозы в зависимости от клиренса креатинина

Ибупрофен По возможности исключить

Изониазид Требуется снижение дозы в зависимости от клиренса креатинина

Канамицин Требуется снижение дозы, т.к. повышается концентрация в плазме 
крови и риск побочных эффектов

Капреомицин Требуется снижение дозы

Кетопрофен По возможности исключить

Кларитромицин Использовать половинную дозу

Кодеин Исключить или снизить дозу

Мефенамовая кислота По возможности исключить

Моксифлоксацин Требуется коррекция дозы в зависимости от клиренса креатинина

Напроксен По возможности исключить

Натрия гидрокарбонат Исключить

Нетилмицин Требуется коррекция дозы в зависимости от клиренса креатинина

Норфлоксацин Использовать половинную дозу

Офлоксацин Требуется коррекция дозы в зависимости от клиренса креатинина

Пефлоксацин Требуется коррекция дозы в зависимости от клиренса креатинина

Рифабутин Использовать половинную дозу

Спарфлоксацин Требуется коррекция дозы в зависимости от клиренса креатинина

Стрептомицин Требуется снижение дозы, т.к. повышается концентрация в плазме 
крови и риск побочных эффектов

Тейкопланин Требуется снижение дозы

Хлорамфеникол Исключить

Цефазолин Требуется снижение дозы

Приложение 4.   Применение ЛС при 

нарушении функции почек
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ЛС Влияние снижения функции почек на фармакокинетику, 
побочные эффекты и режим дозирования

Цефаклор Требуется снижение дозы

Цефалексин Максимальная доза 500 мг/сут

Цефамандол Требуется снижение дозы

Цефепим Требуется снижение дозы

Цефиксим Требуется снижение дозы

Цефокситин Требуется снижение дозы

Цефотаксим Использовать половинную дозу

Цефотетан Требуется снижение дозы

Цефрадин Требуется снижение дозы

Цефтазидим Требуется снижение дозы

Цефтибутен Требуется снижение дозы

Цефтриаксон Требуется снижение дозы, строго контролировать плазменные 
концентрации при сочетанной печеночной и почечной 
недостаточности

Цефуроксим Требуется снижение дозы при парентеральном введении

Ципрофлоксацин Использовать половинную дозу

Эритромицин Максимальная суточная доза 1,5 г

Этамбутол Требуется снижение дозы
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ЛС Влияние снижения функции печени на фармакокинетику, 
побочные эффекты и режим дозирования

Азитромицин Исключить или снизить дозу, т.к.  повышается концентрация 
в плазме крови и риск побочных эффектов

Аминофиллин Требуется снижение дозы

Амоксициллин/клавуланат Контролировать печеночную функцию при заболеваниях печени; 
холестатическая желтуха

Астемизол Исключить

Ацетилсалициловая кислота Исключить, т.к. повышается риск желудочноGкишечных кровотечений

Бетаметазон Исключить или снизить дозу, т.к.  повышается концентрация 
в плазме крови и риск побочных эффектов

Гидрокортизон Исключить или снизить дозу, т.к.  повышается концентрация 
в плазме крови и риск побочных эффектов

Гидроксизин Недопустимый седативный эффект при тяжелых поражениях 
печени — исключить

Дексаметазон Исключить или снизить дозу, т.к. повышается концентрация 
в плазме крови и риск побочных эффектов

Декстрометорфан Исключить или снизить дозу, т.к. повышается концентрация 
в плазме крови и риск побочных эффектов

Диклофенак Исключить или снизить дозу, т.к.  повышается концентрация 
в плазме крови и риск побочных эффектов

Дименгидринат Исключить, т.к. повышается концентрация в плазме крови и риск 
побочных эффектов

Дифенгидрамин Недопустимый седативный эффект при тяжелых поражениях 
печени — исключить

Доксиламин Исключить, т.к.  повышается концентрация в плазме крови и риск 
побочных эффектов

Доксициклин Исключить или снизить дозу, т.к.  повышается концентрация 
в плазме крови и риск побочных эффектов

Ибупрофен Исключить или снизить дозу, т.к.  повышается концентрация 
в плазме крови и риск побочных эффектов

Изониазид По возможности исключить — идиосинкразическая 
гепатотоксичностъ более вероятна

Кетопрофен Исключить или снизить дозу, т.к. повышается концентрация 
в плазме крови и риск побочных эффектов

Кетотифен Недопустимый седативный эффект при тяжелых поражениях 
печени — исключить

Кларитромицин Возможна печеночная дисфункция, включая желтуху

Клемастин Недопустимый седативный эффект при тяжелых поражениях 
печени — исключить

Кодеин Исключить или снизить дозу — может спровоцировать кому

Лоратадин Исключить или снизить дозу, т.к. повышается концентрация 

в плазме крови и риск побочных эффектов

Медроксипрогестерон Исключить

Меклозин Недопустимый седативный эффект при тяжелых поражениях 
печени — исключить

Приложение 5.   Применение ЛС при        
нарушении функции 
печени
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ЛС Влияние снижения функции печени на фармакокинетику, 
побочные эффекты и режим дозирования

Метилпреднизолон Исключить или снизить дозу, т.к.  повышается концентрация 
в плазме крови и риск побочных эффектов

Метронидазол Уменьшить дозу при тяжелых заболеваниях печени

Мефенамовая кислота Повышает риск желудочноGкишечных кровотечений 
и вызывает задержку жидкости; исключить при тяжелых 
заболеваниях печени

Мидекамицин Исключить или снизить дозу, т.к.  повышается концентрация 
в плазме крови и риск побочных эффектов

Моксифлоксацин Требуется снижение дозы

Напроксен Повышает риск желудочноGкишечных кровотечений и вызывает 
задержку жидкости — исключить при тяжелых заболеваниях печени

Норфлоксацин Возможно развития гепатита при лечении норфлоксацином

Офлоксацин Снижение дозы при тяжелых заболеваниях печени

Пефлоксацин Требуется снижение дозы

Пиразинамид Исключить, т.к. идиосинкразическая гепатотоксичность становится 
более вероятной

Преднизолон Побочные эффекты более вероятны

Прометазин Исключить, может спровоцировать кому при тяжелых поражениях 
печени, гепатотоксичен

Рифабутин Уменьшить дозу при тяжелых заболеваниях печени

Рифампицин Элиминация нарушается, может повышаться риск гепатотокG
сичности. Исключить или не превышать дозу 8 мг/кг/сут, 
т.к. повышается концентрация в плазме крови и риск побочных 
эффектов

Рокситромицин Исключить или снизить дозу, т.к. повышается концентрация 
в плазме крови и риск побочных эффектов

Спарфлоксацин Требуется снижение дозы

Спирамицин Исключить или снизить дозу, т.к. повышается концентрация 
в плазме крови и риск побочных эффектов

Теофиллин Требуется снижение дозы

Терфенадин Исключить при тяжелых заболеваниях печени

Тинидазол Исключить или снизить дозу, т.к. повышается концентрация 
в плазме крови и риск побочных эффектов

Триамцинолон Исключить или снизить дозу, т.к. повышается концентрация 
в плазме крови и риск побочных эффектов

Триамцинолона ацетонид Исключить или снизить дозу, т.к. повышается концентрация 
в плазме крови и риск побочных эффектов

Хлорамфеникол Исключить, т.к. повышается риск угнетения костномозгового 
кроветворения

Цефоперазон Уменьшить дозу и строго контролировать плазменные 
концентрации при сочетании печеночной и почечной 
недостаточности

Цефтриаксон Уменьшить дозу и строго контролировать плазменные 
концентрации при сочетании печеночной и почечной 
недостаточности
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ЛС Влияние снижения функции печени на фармакокинетику, 
побочные эффекты и режим дозирования

Ципрогептадин Недопустимый седативный эффект при тяжелых поражениях 
печени — исключить

Ципрофлоксацин Отмечены случаи гепатита и некроза, обусловленные приемом 
ципрофлоксацина 

Эритромицин Исключить или снизить дозу, т.к.  повышается концентрация 
в плазме крови и риск побочных эффектов

Литература
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Лица пожилого возраста потребляют го�

раздо большее количество ЛС, чем мо�

лодые, так как они подвержены больше�

му числу заболеваний и патологических

состояний. Лишь немногие в возрасте

70�80 лет могут похвастаться хорошим

здоровьем, большинство же страдает

одним или несколькими хроническими

заболеваниями, например, сердечно�

сосудистой недостаточностью, сниже�

нием интеллекта или дегенеративными

процессами.

Общие подходы к применению ЛС у

пожилых лиц неприменимы, так как в

этой группе пациентов выше риск небла�

гоприятных реакций.

Это обусловлено многими причина�

ми, например, одновременным упо�

треблением нескольких ЛС, широкой

распространенностью сосудистых, по�

чечных и неврологических расст�

ройств, а также возрастными измене�

ниями фармакокинетики и фармако�

динамики ЛС.

Следовательно, при подборе лечения

необходимо учитывать возрастные осо�

бенности метаболизма и выявлять паци�

ентов с высоким риском нежелательных

реакций.

Изменения
фармакокинетики
Фармакокинетические последствия

старения включают изменения во вса�

сывании, распределении, метаболизме

и экскреции ЛС. В таблице 1 представ�

лены эти изменения, их последствия и

примеры ЛС, подвергающихся этим из�

менениям.

Изменения фармакодинамики
Биохимические и физиологические эф�

фекты ЛС, их механизм действия имеют

жизненно важное значение для лиц по�

жилого возраста. Изменения фармако�

динамики широко варьируют, однако

возможно выделить и общие закономер�

ности, характерные для пожилых паци�

ентов:

� более выраженный седативный эф�

фект бензодиазепинов;

� более выраженный гипотензивный

эффект вазодилататоров;

� тенденция к усилению анальгезирую�

щих и седативных свойств опиатов.

Побочные эффекты
Наиболее частые побочные реакции ЛС

включают чрезмерную седацию, раздра�

жение ЖКТ и запоры, утомляемость, де�

лирий и нарушения мочеиспускания.

Наибольшему риску побочных реакций

подвержены пациенты старше 85 лет,

больные с тяжелыми поражениями серд�

ца (застойная сердечная недостаточность

в данный момент или в анамнезе), со сни�

женной функцией печени (особенно при

диффузном поражении паренхимы), с по�

чечной недостаточностью, а также при�

нимающие несколько ЛС одновременно.

Наличие нарушений интеллекта (де�

менция, прогрессирующая болезнь Пар�

кинсона, перенесенный инсульт) значи�

тельно увеличивают риск делирия.

Применение бензодиазепинов, особен�

но длительного действия, значительно

повышает риск автокатастроф.

Каждый год у 30 % пожилых людей на�

блюдаются падения. Результатом 6% па�

дений являются переломы, наиболее
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опасный из которых — перелом бедра

(25% смертность в течение года).

Такие факторы, как расстройство ког�

нитивной функции, слабость нижних ко�

нечностей, плохое зрение, ортостатичес�

кая гипотензия и заболевания опорно�

двигательного аппарата (например артри�

ты), болезнь Паркинсона, перенесенный

инсульт, значительно повышают риск па�

дения. Психотропные ЛС удваивают этот

риск. В качестве факторов риска падений

рассматривают антидепрессанты (как

циклические, так и ингибиторы обратного

захвата серотонина), седативные и сно�

творные средства (бензодиазепины корот�

кого и длительного действия), антипсихо�

тические средства, а также антиаритми�

ческие, противосудорожные и антигипер�

тензивные средства центрального дейст�

вия, диуретики и вазодилататоры.

Неспецифическое снижение физическо�

го, когнитивного или эмоционального ста�

туса у ослабленных пожилых людей мо�

жет быть главным проявлением широкого

спектра органических патологий, прогрес�

сирующей деменции или депрессии.

Многие ЛС вызывают неспецифические

симптомы, требующие срочного пересмо�

тра лечения. При этом необходимо учиты�

вать фармакодинамические взаимодейст�

вия ЛС. Ниже приведены примеры, ха�

рактерные для лиц пожилого возраста:

� снижение эффекта ингибитора аце�

тилхолинэстеразы при одновременном

использовании с антихолинергически�

ми средствами (например, донепезил с

трициклическим антидепрессантом);

� снижение эффекта антипаркинсони�

ческих средств при одновременном

применении ЛС с антихолинергичес�

кой активностью (например, леводопа

с галоперидолом);

� снижение эффекта петлевых диуре�

тиков при одновременном использова�

нии НПВС (например, фуросемид и

ибупрофен);

� возникновение острой почечной недо�

статочности и гиперкалиемия в ре�

зультате одновременного назначения

ингибиторов АПФ и НПВС (например,

каптоприла и индометацина).

В таблице 2 представлены наиболее

частые побочные реакции и вызываю�

щие их ЛС.

Советы по назначению
Приведенная информация свидетельст�

вует о необходимости соблюдения осто�

рожности при назначении ЛС пожилым

пациентам. Малые начальные дозы и ос�

торожное повышение дозировки реко�

мендуется при назначении седативных,

антипсихотических средств, антидепре�

сантов, антихолинергических, антиги�

пертензивных ЛС и дигоксина.

Длительное применение бензодиазепи�

нов, дигоксина, местных глюкокортикои�

дов, антигипертензивных средств, слаби�

тельных и противоязвенных средств

должно находиться под тщательным кон�

тролем. Существует несколько простых

правил для рационального назначения

этих препаратов:

� точно установить диагноз до назначе�

ния ЛС;

� определить конечную точку лечения;

� выбрать лечение; рассмотрев, наряду

с фармакологическими, нефармаколо�

гические методы лечения;

� оценить ответ в отношении конечной

точки;

� проанализировать все применяемые ЛС

и при первой возможности отменить их;

� стараться по возможности применять

минимальное количество ЛС и мини�

мальное число суточных доз.

Несмотря на необходимость соблюдения

осторожности многие ЛС с доказанной эф�

фективностью применяются у пожилых

пациентов неадекватно, например:

ПРИЛОЖЕНИЯ

850



Приложение 6.  Применение ЛС у пациентов пожилого возраста

851

� ацетилсалициловая кислота назнача�

ется лишь половине пациентов, кото�

рым она могла бы помочь;

� β�блокаторы назначаются в постин�

фарктном периоде лишь половине па�

циентов, которым они показаны;

� только 15—45% больных с фибрилля�

цией предсердий при отсутствии про�

тивопоказаний получают варфарин;

� многим пациентам, страдающим сте�

нокардией или перенесшим инфаркт

миокарда, не назначаются ЛС для ле�

чения гиперхолестеринемии;

� многих пациентов с остеопорозом не�

адекватно обследуют и лечат;

� во многих случаях пациенты с ГБ по�

лучают неадекватную терапию.

Подбор эффективного лечения и

адекватных доз ЛС могут значительно

улучшить качество жизни пациента и

позволить ему вести нормальный образ

жизни.

Приверженность терапии
В связи с наличием у большинства по�

жилых людей нарушений памяти, зре�

ния, функции рук и необходимостью

применения комплекса ЛС, возникают

определенные сложности в соблюдении

ими режима лечения. Ясные устные ре�

комендации, сопровождаемые точной

письменной информацией, листок�вкла�

дыш с современными сведениями по

препарату, сниженная кратность введе�

ния (например, один раз в сутки, дважды

в сутки), использование контейнеров без

защитных устройств от детей и различ�

ные системы напоминания о необходимо�

сти приема лекарства могут повысить

приверженность пациента терапии.

Нужно объяснить пациенту, что не сле�

дует создавать запасы лекарств или ис�

пользовать ЛС, назначенные другому

лицу. Подключение фармацевта поло�

жительно сказывается на приверженно�

сти терапии.

Таблица 1. Изменения фармакокинетики при старении 

Фармакокинетические Последствия изменения ЛС, на которые влияют
параметры фармакокинетических изменения фармакокине�
и их изменения параметров тических параметров

ВСАСЫВАНИЕ

Характерно умеренное В большинстве случаев изменения Не имеет значения
снижение всасывательной всасывания не имеют существенного
функции тонкого кишечника, клинического значения.
замедление прохождения Иногда уменьшение скорости абсорбции
содержимого по ЖКТ приводит к снижению эффекта ЛС
и снижение мезентериального (например фуросемид)
кровотока ИзGза снижения кислотности

желудочного сока снижается абсорбция 
веществ, всасывающихся (кетоконазол, 
соли железа) или растворяющихся (карбонат
кальция) в кислой среде.
Всасывание препаратов с медленным 
высвобождением действующего вещества 
может быть беспорядочным изGза 
снижения абсорбционной функции 
тонкого кишечника

РАСПРЕДЕЛЕНИЕ

С возрастом изменяется Этими изменениями частично объясняется Жирорастворимые
соотношение веществ удлинение действия жирорастворимых ЛС седативные и другие
в организме, что выражается в пожилом возрасте. Объем распределения психотропные ЛС
в снижении количества жирорастворимых ЛС увеличивается
жидкости, уменьшении 
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Фармакокинетические Последствия изменения ЛС, на которые влияют
параметры фармакокинетических изменения фармакоки�
и их изменения параметров нетических параметров

мышечной массы и увеличение
жировой ткани

ИзGза уменьшения общего количества Водорастворимые
жидкости в организме снижается объем Дигоксин
распределения ЛС, преимущественно Литий
распределяющихся в воде, поэтому 
требуются меньшие нагрузочные дозы

Уровень альбуминов Необходима осторожность при Связывающиеся
в сыворотке крови снижается интерпретации показателя концентрации ЛС с альбумином
изGза преклонного возраста, в сыворотке, так как он отображает как Оральные
хронических заболеваний свободные, так и связанные фракции. гипогликемические ЛС
или недостаточного питания Это особенно важно для ЛС, активно Фенитоин

связывающихся с белками Варфарин
(например фенитоин)

Количество α1Gкислого Связывающиеся
гликопротеина, главного с αα1�кислым 
связывающего протеина для гликопротеином
основных групп ЛС, Лидокаин
возрастает с возрастом Пропранолол
и при острых заболеваниях 
(например, при инфаркте 
миокарда, ревматоидном 
артрите, раке, постоянных 
болях)

МЕТАБОЛИЗМ

Масса печени и печеночный Снижение метаболизма может привести Метаболизирующиеся
кровоток у пожилых пациентов к снижению клиренса ЛС, что будет в печени
снижены. проявляться устойчиво высокими Барбитураты
Окислительный метаболизм сывороточными показателями Бензодиазепины
может несколько ухудшиться и возможными токсическими эффектами (например,
с возрастом, особенно Возрастает биодоступность ЛС, хлордиазепоксид,
у ослабленных, истощенных подвергающихся существенному диазепам, флурозепам)
лиц. Конъюгация метаболизму при первом прохождении через Лидокаин
и ацетилирование печень (например, лабетола, морфина, Нитраты
существенно не нарушаются нифедипина, пропранолола) Пропранолол

Теофиллин
Верапамил

ЭКСКРЕЦИЯ

У многих пожилых лиц В целом изменения функции почек имеют Экскретирующиеся
наблюдается снижение существенное клиническое значение почками
концентрационной и способствуют проявлению побочных Ингибиторы АПФ
способности и экскреторной реакций ЛС. Аллопуринол
функции почек. Однако Снижение клиренса экскретируемых Амантадин
у некоторых пациентов почками ЛС приводит к удлинению периода Аминогликозиды
сохраняется нормальная полувыведения и повышению сывороточных Дигоксин
функция почек, поэтому перед показателей. Литий
применением ЛС, У пациентов с клиренсом креатинина ниже Прокаинамид
выводящихся 30—40 мл/мин некоторые ЛС
преимущественно (например, гидрохлоротиазид, пробенецид)
почками, необходимо могут быть неэффективны
исследование их функции. 
Концентрация креатинина 
в сыворотке не является 
достоверным показателем, 
так как у пожилых людей со 
сниженной функцией почек 
ее значения могут быть 
нормальными вследствие 
уменьшения мышечной массы
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Таблица 2. Побочные эффекты лекарственных средств у пожилых пациентов

Побочные эффекты Рекомендации
и ЛС, которые их вызывают

Психические нарушения 
(делирий)

Антигипертензивные ЛС Необходимо тщательно контролировать процесс лечения у пожилых 
(например, блокаторы людей для предотвращения делирия и чрезмерной седации.
кальциевых каналов, Кумулятивная седация является одной из важных побочных реакций
βGблокаторы) и приводит к различным физическим и психическим расстройствам.
Антихолинергические ЛС У лиц с нарушенным интеллектом (например, с болезнью Альцгеймера)
(например, спазмолитики, возрастает риск делирия.
трициклические Делирий может развиться в результате одновременного приема
антидепрессанты, некоторые нескольких ЛС, в то время как применение каждого в отдельности
антиаритмики, не вызывает этого состояния.
антигистаминные, Среди НПВС наибольшей токсичностью в отношении ЦНС обладают 
противопаркинсонические липофильные ЛС, так как они легко проникают через ГЭБ
средства)
НПВС (например, 
ацетилсалициловая кислота, 
напроксен, диклофенак, 
ибупрофен, кетопрофен)
Противоэпилептические 
средства
Седативные ЛС
Н2Gблокаторы 
(например, циметидин, ранитидин)
Ацикловир
Дигоксин
Преднизон

Застойная сердечная
недостаточность

ЛС с отрицательным Хотя βGблокаторы и блокаторы кальциевых каналов показаны при
инотропным эффектом диастолической дисфункции, а βGблокаторы также используют при
(например βGблокаторы), застойной кардиомиопатии, обе эти группы должны применяться 
блокаторы кальциевых каналов, с осторожностью у пожилых больных с риском систолической
антиаритмики, такие как недостаточности левого желудочка
дизопирамид, прокаинамид

НПВС (например, напроксен, НПВС в связи с их способностью вызывать задержку жидкости
диклофенак, ибупрофен, в организме должны использоваться с крайней осторожностью
кетопрофен) у пациентов с застойной сердечной недостаточностью

Артериальная гипертензия

НПВС ИзGза антагонистического эффекта НПВС (особенно пироксикама 
и индометацина) по отношению к антигипертензивному эффекту 
(особенно, βGблокаторов), применение НПВС при артериальной 
гипертензии должно быть сведено к минимуму

Ортостатическая гипотензия

Антигипертензивные ЛС Способность регулировать кровяное давление у пожилых пациентов 
Антипсихотические ЛС нарушается.
(например, хлорпромазин, При головокружении и падениях необходимо измерение кровяного
тиоридазин) давления в положении лежа и стоя
Диуретики
Нитраты
Противопаркинсонические ЛС
Трициклические антидепрессанты
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Побочные эффекты Рекомендации
и ЛС, которые их вызывают

Заболевания ЖКТ (язва, 
кровотечение, перфорация; 
эзофагит, стриктуры; эрозивная 
болезнь кишечника)

НПВС Кровотечение, изъязвление и перфорация могут развиться при 
терапии НПВС в любой момент. Предвестники могут отсутствовать. 
Хотя риск желудочноGкишечного кровотечения меньше при 
применении ингибиторов ЦОГG2, он все равно существует.
Большинство желудочноGкишечных осложнений развивается 
у пожилых больных.
Риск развития индуцированных НПВС осложнений возрастает при 
наличии в анамнезе какогоGлибо желудочноGкишечного заболевания
(например, пептической язвы желудка, кровотечения), в пожилом
возрасте, при длительном применении глюкокортикоидов, высоких 
дозах НПВС, использовании нескольких НПВС. Они чаще наблюдаются 
в первые 30 — 90 дней после начала лечения или при повышении дозы.
Ацетоминофен обладает одинаковой эффективностью с некоторыми 
НПВС при невоспалительных остеоартритах.
С профилактической целью можно использовать мизопростол, однако
его рутинное применение у всех пожилых пациентов, принимающих 
НПВС, не оправдано. Омепразол назначают для профилактики 
или лечения язвы желудка или двенадцатиперстной кишки, 
индуцированной НПВС. Использование Н2Gблокаторов и сукральфата 
в качестве протективных профилактических средств неэффективно

Запор

Алюминийсодержащие Немедикаментозное лечение включает потребление большого
антациды количества воды и других напитков, продуктов, содержащих волокна,
Антихолинергические ЛС и физическую активность.
Блокаторы кальциевых Слабительные используются короткими курсами по индивидуальной
каналов (например, дилтиазем, схеме, зависящей от количества потребляемой пациентом жидкости, 
нифедипин и особенно уровня активности (например, госпитализированные пациенты),
верапамил) сопутствующих препаратов и состояния ЖКТ. Слабительные,
Опиаты (особенно кодеин) увеличивающие объем кишечного содержимого (например отруби),
Железо более физиологичны для большинства пожилых, однако их 

не рекомендуют при сниженной моторике ЖКТ (например, при болезни 
Паркинсона, запоре, индуцированном опиоидными анальгетиками). 
В этих случаях предпочтение отдают прерывистому применению 
осмотических или легких слабительных, например, препаратов 
на основе сенны

Почечная недостаточность

Аминогликозиды При применении ЛС, провоцирующих почечную недостаточность,
Ингибиторы АПФ необходимо проводить тесты для оценки функции почек как до начала 
НПВС лечения, так и через определенные интервалы во время лечения.

Острая почечная недостаточность при применении ингибиторов АПФ
чаще развивается у пациентов с двусторонней реноваскулярной 
болезнью или стенозом почечной артерии.
Функция почек обычно возвращается к исходному уровню после 
прекращения применения НПВС или ингибиторов АПФ.
Ингибиторы ЦОГG2 вызывают те же побочные явления со стороны 
почек, что и остальные НПВС

Нарушения водного 
и электролитного обмена

Антидепрессанты Диуретики используют для лечения гипертонической болезни,
(трициклические, селективные застойной сердечной недостаточности и асцита. Их применение при
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Приложение 6.  Применение ЛС у пациентов пожилого возраста

Побочные эффекты Рекомендации
и ЛС, которые их вызывают

ингибиторы обратного захвата неосложненных отеках ног неоправданно изGза возможных побочных
серотонина, ингибиторы МАО) реакций, таких как снижение ОЦК, ортостатическая гипотензия,
Блокаторы кальциевых недержание мочи и метаболические нарушения. При применении
каналов (например, диуретиков может развиться гипонатриемия, гипокалиемия,
периферические отеки при гиперкальциемия (при использовании тиазидов), гипергликемия,
применении нифедипина, гипомагнеземия, гиперурикемия и метаболический алкалоз.
фелодипина) Задержка натрия и отеки могут возникнуть в результате
Диуретики простагландинблокирующего эффекта НПВС.
Ингибиторы АПФ Гиперкалиемия является частым побочным эффектом при применении
глюкокортикоиды НПВС, калийсберегающих диуретиков и ингибиторов АПФ в пожилом 
НПВС возрасте.

Известны случаи развития гипогликемии, влекущей за собой 
серьезные последствия у пожилых людей, страдающих диабетом 
и употребляющих инсулин и производные сульфанилмочевины

Непроизвольное
мочеиспускание

Диуретики (особенно Диуретики могут вызвать недержание мочи, особенно у мужчин
сильные диуретики, с обструкцией мочеиспускательного канала в результате гипертрофии
такие как фуросемид) простаты.

Диуретики могут также усугубить другие формы недержания мочи, 
как за счет увеличения частоты и объема диуреза, так и за счет спазма
мочевого пузыря

Донепезил Донепезил может вызывать преходящее недержание мочи у лиц, 
страдающих болезнью Альцгеймера

Задержка мочеиспускания

Антихолинергические ЛС Задержка мочи встречается довольно часто, особенно у мужчин
Диуретики с гипертрофией простаты
Симпатомиметики 
(например, салбутамол, 
псевдоэфедрин)
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ЛС Применение в зависимости Комментарии
от приема пищи

Фенспирид До еды Пища уменьшает или замедляет
всасывание

Антигистаминные препараты I поколения

Гидроксизин Во время еды, не разжевывая Пища повышает всасывание

Дименгидринат До еды Пища уменьшает или замедляет
всасывание

Диметинден До еды Пища уменьшает или замедляет
всасывание

Дифенгидрамин После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Доксиламин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет
всасывание

Клемастин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Мебгидрамин После еды Пища уменьшает раздражающее
действие препарата на слизистую 
оболочку желудка

Меклозин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет
всасывание

Прометазин После еды Препарат лучше всасывается из
более кислой среды

Секвифенадин После еды Препарат лучше всасывается из
более кислой среды

Хифенадин После еды Пища уменьшает раздражающее
действие препарата на слизистую
оболочку желудка

Хлоропирамин Во время еды Пища повышает всасывание

Ципрогептадин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет
всасывание

Антигистаминные препараты II поколения

Акривастин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет
всасывание

Астемизол За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет
всасывание

Дезлоратадин Не имеет значения Пища не влияет на всасывание

Лоратадин Не имеет значения Пища не влияет на всасывание

Терфенадин Не имеет значения Пища не влияет на всасывание

Фексофенадин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет
всасывание

Цетиризин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища замедляет всасывание

Эбастин Не имеет значения Пища не влияет на всасывание

Приложение 7.   Взаимодействие 
ЛС и пищи
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ЛС Применение в зависимости Комментарии
от приема пищи

Стабилизаторы мембран тучных клеток

Кетотифен Во время еды Пища повышает всасывание

Кромоглициевая кислота За 15 мин до еды Для предупреждения пищевой
аллергии

Антагонисты лейкотриеновых рецепторов

Монтелукаст За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища замедляет всасывание

Зафирлукаст За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища замедляет всасывание

Глюкокортикоиды

Бетаметазон После еды Пища уменьшает действие 
препарата на слизистую 
оболочку желудка

Гидрокортизон После еды Пища уменьшает действие 
препарата на слизистую 
оболочку желудка

Дексаметазон После еды Пища уменьшает действие 
препарата на слизистую 
оболочку желудка

Метилпреднизолон После еды Пища уменьшает действие 
препарата на слизистую 
оболочку желудка

Преднизолон После еды Пища уменьшает действие 
препарата на слизистую 
оболочку желудка

Триамцинолон После еды Пища уменьшает действие 
препарата на слизистую 
оболочку желудка

Триамцинолона ацетонид После еды Пища уменьшает действие 
препарата на слизистую 
оболочку желудка

αα� и ββ�адреномиметики

Дэфедрин Не имеет значения Пища не влияет на всасывание
Эфедрина гидрохлорид Не имеет значения Пища не влияет на всасывание

Диметилксантины

Дипрофиллин До еды Пища уменьшает или замедляет
всасывание

Теофиллин, аминофиллин До еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Противокашлевые средства

Бутамират До еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Глауцин До еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Декстрометорфан За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Кодеин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Леводропропизин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Ледин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Окселадин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание
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ЛС Применение в зависимости Комментарии
от приема пищи

Пентоксиверин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Преноксдиазин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Типепидин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Этилморфин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Неферментные муколитики

Амброксол Во время еды Пища повышает всасывание
Ацетилцистеин После еды Пища уменьшает раздражающее 

действие на слизистую оболочку 
желудка

Бромгексин После еды Пища уменьшает раздражающее 
действие на слизистую оболочку 
желудка

Карбоцистеин После еды Пища уменьшает раздражающее 
действие на слизистую оболочку 
желудка

Отхаркивающие средства

Аммония хлорид После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Гвайфенезин После еды Пища уменьшает раздражающее 
действие на слизистую оболочку 
желудка

Глицирам До еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Калия йодид После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Ликорин До еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Мукалтин До еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Натрия бензоат За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Препарат лучше всасывается из 
менее кислой среды

Натрия гидрокарбонат За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Препарат лучше всасывается из 
менее кислой среды

Натрия йодид После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Терпингидрат До еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Стимуляторы дыхания

Ацетазоламид Не имеет значения Пища не влияет на всасывание
Медроксипрогестерон Не имеет значения Пища не влияет на всасывание
Никетамид Не имеет значения Пища не влияет на всасывание

Производные гидразида изоникотиновой кислоты

Изониазид После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Метазид После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Опиниазид После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Фтивазид После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды
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ЛС Применение в зависимости Комментарии
от приема пищи

Тионамиды

Протионамид После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Этионамид После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Противотуберкулезные препараты разных групп

Аминосалициловая кислота После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Пиразинамид После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Тиоацетазон После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Этамбутол После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Противотуберкулезные антибиотики

Виомицин До еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Циклосерин До еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Рифамицины

Рифабутин До еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Рифампицин До еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Пенициллины

Амоксициллин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Амоксициллин/клавуланат Во время или после еды Пища улучшает всасывание
клавулановой кислоты

Ампициллин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Оксациллин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Феноксиметилпенициллин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Цефалоспорины

Цефаклор За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Цефалексин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Цефиксим За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Цефуроксим аксетил Во время еды Пища ускоряет всасывание

Макролиды

Азитромицин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Джозамицин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Кларитромицин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Мидекамицин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание
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ЛС Применение в зависимости Комментарии
от приема пищи

Рокситромицин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Спирамицин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Эритромицин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Тетрациклины

Доксициклин После еды Пища уменьшает раздражающее 
действие на слизистую оболочку 
желудка

Линкозамиды

Линкомицин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Амфениколы

Хлорамфеникол За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Оксазолидиноны

Линезолид За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Фторхинолоны

Ломефлоксацин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Моксифлоксацин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Норфлоксацин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Офлоксацин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Пефлоксацин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Спарфлоксацин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Ципрофлоксацин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Сульфаниламиды

Сульфадиметоксин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Нитроимидазолы

Метронидазол Во время или после еды, Пища повышает всасывание
не разжевывая, запивая водой 
или молоком

Тинидазол Во время или после еды Пища повышает всасывание

Противовирусные средства

Амантадин После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Арбидол До еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Рибавирин За 1 ч до еды или через 2 ч после еды Пища уменьшает или замедляет 
всасывание

Римантадин После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды



861

Приложение 7.  Взаимодействие ЛС и пищи

ЛС Применение в зависимости Комментарии
от приема пищи

Нестероидные противовоспалительные средства

Ацетилсалициловая кислота После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Диклофенак После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Ибупрофен После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Кетопрофен После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Мефенамовая кислота После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды

Напроксен После еды Препарат лучше всасывается из 
более кислой среды
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Показатель Значения в обычно Коэффициент Значения
используемых пересчета в единицах СИ
единицах

Биохимические показатели крови

Азот мочевины (8—25 мг%) 0,357 (2,9—8,9 ммоль/л)

Альбумин 3,6—5 г% 10 36—50 г/л

Аммиак плазмы 19—43 мкмоль/л

Ацетон (в сыворотке) < 0,17 ммоль/л

Белок, общий 6,5—8,5 г% 10 65—85 г/л

Витамины

витамин А (ретинол) 30—80 мг% 0,04 1,05—2,27 мкмоль/л

витамин D (кальциферол) 5,0—11,4 нмоль/л

витамин D3 0,060—0,108 нмоль/л
(1,25GдигидроксихолеG
кальциферол) 

витамин D2 1,9—16,9 нмоль/л
(25GгидроксихолеG
кальциферол, в плазме)

витамин Е (токоферол) 5—18 мг/мл 2,32 11,6—46,4 мкмоль/л

Гистамин

в крови 20—100 мкг/л 9,0 180—900 нмоль/л

в плазме 27—39 мкг/л 9,0 250—350 нмоль/л

в гранулоцитах 265—355 нмоль/
109 клеток

Глюкоза плазмы натощак 65—110 мг% 0,055 3,58—6,05 ммоль/л

Железо

общее 50—175 мкг% 0,179 9,0—31,3 мкмоль/л

железосвязывающая 250—450 мкг% 0,179 44,8—80,6 мкмоль/л
способность

насыщение трансферрина 20—50%

Желчные кислоты 2,5—6,8 мкмоль/л
(в сыворотке, суммарно)

Калий

сыворотка 3,5—5,0 мэкв/л 1 3,4—5,3 ммоль/л

эритроциты 78—96 ммоль/л

Кальций

общий 8,9—10,3 мг% 0,25 2,23—2,57 ммоль/л

свободный 4,6—5,1 мг% 0,25 1,15—1,27 ммоль/л

Креатинин (в сыворотке)

мужчины 13—53 мкмоль/л

женщины 27—71 мкмоль/л

Мочевина (в сыворотке) 2,5—8,32 ммоль/л

Натрий

сыворотка 135—145 мэкв/л 1 135—145 ммоль/л

эритроциты 13,5—22,0 ммоль/л

Осмолярность 270—290 мосм/кг 1 270—290 мосм/кг

Приложение 8. Лабораторные показатели 
биохимического анализа 
крови



863

Приложение 8.  Лабораторные показатели биохимического анализа крови

Показатель Значения в обычно Коэффициент Значения
используемых пересчета в единицах СИ
единицах

СGпептид (в сыворотке) 1,4—2,2 мкг/л

Серомукоид 0,22—0,28 г/л
(серогликоиды общие, 
в сыворотке)

Триглицериды натощак < 250 мг% 0,113 < 2,83 моль/л

Хлориды

в крови 77—87 ммоль/л

в сыворотке 96—108 ммоль/л

Холестерин

нормальный < 200 мг% 0,0259 < 5,18 ммоль/л

пограничный 200—239 мг% 0,0259 5,18—6,19 ммоль/л

высокий ≥ 240 мг% 0,0259 ≥ 6,22 ммоль/л

Кислотно�щелочное равновесие

рН 7,35—7,45

артериальная 7,37—7,45

венозная 7,34—7,43

pСО2

мужчины 4,7—6,0 кПа

женщины 4,3—5,7 кПа

pО2, артериальная кровь 10,2—13,1 кПа

НСО3
—

мужчины 23,6—27,2 мэкв/л

женщины 21,8—27,2 мэкв/л

Стандартный бикарбонат 
плазмы крови

мужчины 22,5—26,9 ммоль/л

женщины 21,8—26,2 ммоль/л

Буферные основания, 
капиллярная кровь 43,7—53,5 ммоль/л

Избыток основания

капиллярная кровь 

мужчины от –2,7 до +2,5 ммоль/л

женщины от –3,4 до +1,4 ммоль/л

артериальная кровь

мужчины от –1,0 до +3,1 ммоль/л

женщины от –1,8 до +2,8 ммоль/л

Ферменты сыворотки

Амилаза 35—118 МЕ/л 0,01667 0,58—1,97 мккат/л

Аминотрансферазы

АлАТ 7—53 МЕ/л 0,01667 0,12—0,88 мккат/л

АсАТ 11—47 МЕ/л 0,01667 0,18—0,78 мккат/л

γ—ГТ

мужчины 20—76 МЕ/л 0,01667 0,33—1,27 мккат/л

женщины 12—54 МЕ/л 0,01667 0,2—0,9 мккат/л
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Показатель Значения в обычно Коэффициент Значения
используемых пересчета в единицах СИ
единицах

ЛДГ 90—280 МЕ/л 0,01667 1,50—4,67 мккат/л

Липаза 2,3—20 МЕ/л 0,1667 0,38—3,33 мккат/л

Щелочная фосфатаза 38—126 МЕ/л 0,01667 0,63—2,10 мккат/л

Общий анализ крови

Гематокрит

мужчины 40,7—50,3% 0,01 0,407—0,503

женщины 36,1—44,3% 0,01 0,361—0,443

Гемоглобин

мужчины 13,8—17,2 г% 0,620 8,56—10,7 ммоль/л

женщины 12,1—15,1 г% 0,620 7,50—9,36 ммоль/л

Концентрация 327—35,5 г% 0,620 20,3—22,0 ммоль/л
гемоглобина 
в 1 эритроците

Содержание гемоглобина 26,7—33,7 пг
в 1 эритроците

Лейкоцитарная формула

общее число 

лейкоциты 3,8—9,8 × 103/мкл 1 3,8—9,8 × 109/л

лимфоциты 1,2—3,3 × 103/мкл 1 1,2—3,3 × 109/л

моноциты 0,2—0,7 × 103/мкл 1 0,2—0,7 × 109/л

гранулоциты 1,8—6,6 × 103/мкл 1 1,8—6,6 × 109/л

Разброс размеров 11,8—14,6% 0,01 0,118—0,146
эритроцитов

Ретикулоциты 0,5—1,5% 0,01 0,005—0,015

СОЭ 0—10 мм/ч

СЭО 80,0—97,6 мкм

Тромбоциты 190—405 × 103/мкл 1 190—405 × 109/л

Эритроциты

мужчины 4,5—5,7 × 106/мкл 1 4,5—5,7 × 1012/л

женщины 3,9—5,0 × 106/мкл 1 3,9—5,0 × 1012/л

Иммунологические показатели

Иммуноглобулины 
(в сыворотке)

IgE 0—0,38 мг/л

IgG 5,65—17,65 г/л

γ—ГТ — γ—глутамилтранспептидаза
ЛДГ — лактатдегидрогеназа
СОЭ — скорость оседания эритроцитов
СЭО — средний объем эритроцита, средний эритроцитарный объем
мккат — микрокатал
мкМЕ — микроединиц
мМЕ — миллиединиц
нг — нанограмм
нм — наномоль
пг — пикограмм
пмоль — пикомоль
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Приведенные данные относятся к сред�

нестатистическому человеку 25—50 лет.

Показатели могут варьироваться в зависи�

мости от веса, физической активности па�

циента, его потребности в калориях. В от�

сутствие информации о суточных нормах

потребления вещества приведены данные

о минимальной суточной потребности.

В случае дефицита того или иного вита�

мина или микроэлемента нужны более

высокие дозы для его устранения. В скоб�

ках приведены нормы для женщин, если

они отличаются от норм для мужчин. Для

парентерального питания сделана по�

правка на разницу в биологической до�

ступности при пероральном и паренте�

ральном способах введения витаминов и

микроэлементов.

Дефицит жирорастворимых витами�

нов (А, Д, Е и К) развивается при муко�

висцидозе (см. в гл. 30 "Муковисцидоз",
табл. 30.1 Рекомендуемые суточные до�
зы жирорастворимых витаминов для
пациентов с МВ).

Приложение 9.  Суточная потребность 
организма в витаминах
и микроэлементах

Суточная потребность в витаминах

Витамин Суточные нормы питания При парентеральном питании

А (ретинол) 800 (1000) РЭ1 800—1000 РЭ1

D (кальциферол) 5 мг2 200 МЕ3

Е (токоферол) 8 (10) МЕ 10 МЕ

С (кислота аскорбиновая) 60 мг 100 мг

В1 (тиамин) 1,1 (1,5) мг 3 мг

В2 (рибофлавин) 1,3 (1,7) мг 3,6 мг

РР (кислота никотиновая) 15 (19) мг 40 мг

В3 (кислота пантотеновая) 4—7 мг 15 мг

В6 (пиридоксин) 1,6 (2,0) мг 4 мг

В12 (цианокобаламин) 2 мкг 5 мкг

Вс (кислота фолиевая) 180—200 мкг 400 мкг

Н (биотин) 30—100 мкг 60 мкг

Витамин К4 65 (80) мкг
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Приложение 9.  Суточная потребность организма в витаминах и микроэлементах

Литература:

Manual of Medical Therapeutics, 27th

Edition. Department of Medicine,
Washington University, School of
Medicine, St. Louis, Missouri. Little, 

Brown, and Company. Boston—Toronto—
London, 1992 (Терапевтический спра�
вочник Вашингтонского университета.
Перевод. М.: Практика, 1995). 

Суточная потребность в микроэлементах

Микроэлемент Суточные нормы питания При парентеральном питании

Хром 50—200 мкг 10—15 мкг

Медь 1,5—3,0 мг 0,3—0,5 мг

Йод 150 мкг 50—75 мкг

Железо 10 (15) мг 1—2,5 мг (50 мг/мес)

Марганец 2—5 мг 0,15—0,8 мг

Молибден5 20 мкг

Селен 70 (55) мкг 40—120 мкг

Цинк 15(12) мг 2—8 мг

Фтор 1,5—4 мг

1 РЭ — ретинольный эквивалент = 1 мкг ретинола
2 В виде холекальциферола, 5 мкг = 200 МЕ витамина D
3 При длительном парентеральном питании указанное количество витамина D может оказаться избыточным
4 Данные по витамину К(парентеральное питание) не включены в таблицу в связи с тем, что больные могут получать анG

тикоагулянты 
5 Суточная норма приема внутрь не установлена, потребность остается спорной. Рекомендуемая в/в доза при признаG

ках дефицита — 75—250 мкг

Источники: 1. D.H. Alpers, R.E. Clouse, and W.F. Stenson. Manual of Nutritional Theurapeutics (2
nd

ed.). Boston: Little, Brown, 1988.

2. American Medical Association/Nutrition Advisory Group Guidelines J. Parenter. Enteral Nutr. 1979.
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Серия "Терапевтические справочники"
� Необходимый объем информации.

� Все наиболее распространенные во врачебной практике заболевания.

� Последние достижения медицины с учетом опыта зарубежных и российских 
экспертов, а также рекомендации специалистов и врачей общей практики.

� Все рекомендации — объективный взгляд со стороны, который может помочь при
принятии решения в выборе схемы лечения.

� Каждый раздел книги посвящен отдельному заболеванию и построен по удобной
для работы врача структуре.

� Переиздание каждые 2—3 года, поэтому информация постоянно обновляется.

� Небольшой "карманный" формат.

Целевая аудитория
� Начинающим врачам справочник будет удобным помощником в диагностике 

заболеваний и выборе схем лечения.

� Для опытных врачей�терапевтов появляется еще один источник информации, 
основанный на доказательствах.

� Врачам�специалистам будет интересно узнать объективную точку зрения "
со стороны", которую они могут сравнить со своей.

Вышла в январе 2004 г.

Боль и аналгезия
Справочник практикующего врача / M. Mashford
Редакторы перевода: академик РАМН А.А. Бунятян, 
чл.0корр. РАМН Е.Л. Насонов, д.м.н. В.В. Никода

Планируются к изданию

Неврология
Справочник практикующего врача / JWG. Tiller
Редактор перевода: проф. В.И. Скворцова

Заболевания органов дыхания
Справочник практикующего врача / C. Alderman
Редакторы перевода: академик РАМН А.Г. Чучалин, 
проф. А.С. Белевский

Психотропные средства
Справочник практикующего врача / F. Bochner
Редактор перевода: проф. Ю.А. Александровский

Справочники подготовлены на основе серии "Therapeutical Guidelines" (Австралия), издаваемой
уже более 20 лет и получившей высокую оценку Всемирной Организации Здравоохранения.

Книги переведены на русский язык и адаптированы под редакцией ведущих российских специалистов.



СЕРИЯ “РАЦИОНАЛЬНАЯ ФАРМАКОТЕРАПИЯ”

Редакционный совет серии:

Вышли из печати:
Том 1. Основы клинической фармакологии и рациональной фармакотерапии

Том 2. Рациональная антимикробная фармакотерапия

Том 3. Рациональная фармакотерапия ревматических заболеваний

Том 4. Рациональная фармакотерапия заболеваний органов пищеварения

Том 5. Рациональная фармакотерапия заболеваний органов дыхания

Выходят в 2004—2005 гг.:
Том 6. Рациональная фармакотерапия сердечно;сосудистых заболеваний

Рациональная фармакотерапия заболеваний кожи и инфекций,

передаваемых половым путем

Рациональная фармакотерапия в офтальмологии

Рациональная фармакотерапия в урологии

Рациональная фармакотерапия в акушерстве и гинекологии

Рациональная фармакотерапия стоматологических заболеваний

Рациональная фармакотерапия заболеваний эндокринной системы 

и нарушений обмена веществ

Рациональная фармакотерапия в нефрологии

Рациональная фармакоанестезиология

Рациональная противоопухолевая фармакотерапия

Рациональная фармакотерапия критических состояний

Рациональная фармакотерапия в неврологии

Рациональная фармакотерапия психических расстройств

Рациональная фармакотерапия детских заболеваний

Рациональная фармакотерапия. Справочник терапевта

Ю.Б. Белоусов,

председатель
А.А. Баранов

Г.М. Барер

Ю.Н. Беленков
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Порядок извещения о неблагоприятных

побочных реакциях лекарственных

средств установлен Министерством здра;

воохранения Российской Федерации (пись;

мо Департамента государственного контро;

ля качества, эффективности, безопасности

лекарственных средств и медицинской

техники Минздрава России от 26 июля

2001г. № 291;22/91 “О неблагоприятных по;

бочных реакциях лекарственных средств”).

В соответствии с этим порядком все орга;

низации, связанные с обращением ле;

карственных средств, обязаны сообщать

в Научный центр экспертизы и государ;

ственного контроля лекарственных

средств Минздрава России следующую

информацию:

� все случаи побочных действий ЛС (при

выявлении несоответствия сведени;

ям, содержащимся в инструкциях по

применению ЛС);

� особенности взаимодействия ЛС (при

выявлении несоответствия сведени;

ям, содержащимся в инструкциях по

применению ЛС).

Сроки предоставления информации ус;

танавливаются в зависимости от вида не;

благоприятных побочных реакций ЛС: 

Извещение о неблагоприятных побочных 
реакциях лекарственных средств

Виды неблагоприятных побочных реакций ЛС

Развитие серьезных реакций (смерть, госпи;

тализация или ее продление, стойкая или вы;

раженная нетрудоспособность/инвалидность,

врожденные аномалии, развитие опухоли)

Развитие неожиданных реакций, не отражен;

ных в инструкции по применению ЛС

Появление дополнительной информации (ре;

зультаты аутопсии, лабораторные данные)

Остальные случаи (побочные реакции, не со;

ответствующие критериям “серьезные” или

“неожиданные”)

Сроки предоставления информации 

Не позднее 7 дней с момента выяв;

ления указанных реакций

Не позднее 7 дней с момента выяв;

ления указанных реакций

Не позднее чем через 8 дней с момен;

та появления такой информации 

Не позднее 15 дней с момента полу;

чения такой информации

Информация сообщается в виде Извещения, форма которого утверждена Минздравом

России и опубликована ниже. Извещение следует направлять в Научный центр экс;

пертизы и государственного контроля лекарственных средств Минздрава России:

почтовый адрес 103051, Москва, Петровский бульвар, 8

телефоны: (095) 200;27;91; (095) 434;52;44

факсы: (095) 209;68;58; (095) 434;02;09
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Извещение
о подозреваемой неблагоприятной побочной 
реакции (НПР) лекарственного средства (ЛС)

Наименование медицинского учреждения

Почтовый адрес, телефон, факс медицинского учреждения

Ф.И.О. отправителя

I. Информация о больном

Ф.И.О.                                                                                 Возраст (полных лет)                Пол

Исход НПР (отметить)

A. Выздоровление без последствий B. Выздоровление с последствиями C. Без перемен 

D. Смерть в результате приема ЛС E. Смерть, возможно, связана с ЛС F. Причина смерти не известна

Описание НПР (включая данные лабораторных и др. исследований)

II. Информация о подозреваемом ЛС (ПЛС)
Торговое название

Международное непатентованное название

Название ингредиентов

Фирма@производитель

Разовая доза                       Суточная доза                Частота приема         Способ введения

Сопровождалась ли отмена ЛС исчезновением НПР?                           Да    Нет     Не известно

Отмечено ли повторение НПР после повторного назначения ЛС? Да    Нет     Не известно

Показания к назначению ПЛС

Даты назначения

Начало терапии (указать)                                             Конец терапии (указать)

день                        месяц                       год                      день                        месяц                       год

Продолжительность терапии до начала НПР (указать)

день                       месяц                        год
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III. Сопутствующие ЛС и анамнез

Сопутствующие ЛС и показания к их назначению (исключая ЛС для коррекции НПР)

Названия ЛС                               Дозы                                                 Сроки назначения

Другие данные анамнеза и факторы риска (заболевания, аллергия, беременность, вредные привычки)

IV. Меры коррекции НПР

Коррекция применения ЛС, вызвавшего НПР (отметить)

A. Отмена ЛС                                   B. Снижение дозы ЛС                                  C. Без коррекции

Лекарственная терапия НПР (какие ЛС применялись) 

Отмена сопутствующих ЛС (какие ЛС отменены)

V. Другие особенности клиники, лечения, исход

Дата заполнения

Подпись врача

Извещение следует направлять в Региональные центры изучения побочных дейст;

вий лекарств и/или Научный центр экспертизы и государственного контроля лекар;
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