
Введение
История рождения класса макролидных антибиотиков

начинается с 1952-го года, когда из культуры Streptomyces
erythreus, полученной из образцов почвы филиппинского
острова Paray, был выделен эритромицин, с успехом при-
менявшийся в течение многих последующих лет при ин-
фекциях кожи и мягких тканей, дыхательных путей и др.
[1]. Однако низкая биодоступность эритромицина при
приеме внутрь, большое число нежелательных явлений
(НЯ) и быстрая элиминация, требующая частого повтор-
ного приема препарата [2], с одной стороны, и осознание
клинического значения в патологии человека таких воз-
будителей, как Legionella spp., Mycoplasma spp., Chlamy-
dophila spp., Campylobacter spp. и других внутриклеточных
патогенов – с другой, послужили толчком к созданию но-
вых препаратов с более высокой кислотоустойчивостью,
биодоступностью, привлекательным профилем безопас-
ности и широким спектром антимикробного действия.

В настоящее время известно более 20 макролидных
антибиотиков и их производных, из которых 11 разре-
шены к клиническому применению в Российской Феде-
рации (рис. 1). По происхождению макролиды подраз-
деляются на природные, полусинтетические и проле-
карства [1]. Основу всех макролидов составляет макро-
циклическое лактонное кольцо, связанное с одним или
несколькими углеводными остатками. В зависимости от
числа атомов углерода макролидные антибиотики под-
разделяются на 14-членные (природные – эритроми-
цин, олеандомицин; полусинтетические – кларитроми-
цин, рокситромицин, диритромицин), 15-членные
(азалиды) – азитромицин (полусинтетический препа-
рат) и 16-членные (природные – спирамицин, джоза-
мицин, мидекамицин; полусинтетические – рокитами-
цин, мидекамицина ацетат). Пролекарства представля-
ют собой эфиры, соли и соли эфиров природных мак-
ролидов, характеризующиеся большей кислотоустой-
чивостью и, соответственно, более высокой биодоступ-
ностью при приеме внутрь по сравнению с исходными
продуктами, выпускаемыми в виде оснований.

Оптимальные фармакологические характеристики,
высокая антимикробная активность, в том числе против
внутриклеточных микроорганизмов, хорошая перено-

симость позволили макролидам занять одно из ведущих
мест в лечении многих инфекций. Как свидетельствуют
результаты маркетинговых исследований, в настоящее
время современные макролиды (азитромицин, кларит-
ромицин) являются одними из наиболее востребован-
ных антибиотиков. Так, согласно отчетам Европейского
общества антимикробной химиотерапии (ESAC), макро-
лиды занимают 2-е место по объему потребления среди
антибиотиков, применяющихся в амбулаторной прак-
тике, уступая только пенициллинам [4]. По данным
L.McCaig и соавт., в США использование новых макроли-
дов (азитромицина и кларитромицина) в 1992-2000 г.
увеличилось практически в 4 раза, в то время как приме-
нение эритромицина, аминопенициллинов и цефалос-
поринов сократилось [5].

Австрийскими учеными проведен анализ многолетней
динамики потребления антибактериальных препаратов
разных классов с 1998 по 2007 г., результаты которого
свидетельствуют о неуклонном росте потребления совре-
менных макролидов; использование эритромицина за
указанный период сократилось на 75% [6]. В указанном
исследовании мы также находим свидетельства роста по-
требления именно азитромицина (количество упаковок
препарата на 1000 человек) на 24,7%, в то время как дан-
ный показатель у кларитромицина снизился на 9,9%. Оче-
видно, что основанием для такой популярности препара-
та явилось осознание значения ряда ранее не изученных
фармакологических свойств азитромицина (возмож-
ность применения короткими курсами), появление ле-
карственных форм для парентерального использования,
а также расширение спектра его клинического примене-
ния, в том числе и в пульмонологической практике.

Общая характеристика азитромицина
В 1981 г. возглавляемая S.Dokic1 исследовательская

группа фармацевтичеcкой компании «PLIVA» (Хорватия)
путем включения атома азота в 14-членное лактонное
кольцо эритромицина между 9-м и 10-м атомами углеро-
да синтезировала новый антибиотик, отнесенный к груп-
пе полусинтетических 15-членных макролидных анти-
биотиков – азалидов, в которой азитромицин до настоя-
щего времени остается единственным представителем
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Рис. 1. Классификация макролидных антибиотиков [3].
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(рис. 2). В 1988 г. по завершении многочисленных докли-
нических и клинических испытаний азитромицин был
выведен на мировой фармацевтический рынок. В этом же
году он под торговым названием «Сумамед»® был зареги-
стрирован в нашей стране.

Механизм действия азитромицина аналогичен таково-
му других макролидов: в его основе лежит ингибирова-
ние РНК-зависимого синтеза удлинения белковой моле-
кулы, чувствительной к действию антибиотика бактерии
[3, 7]. Антибиотик обратимо связывается с 50S-субъеди-
ницей бактериальной рибосомы, блокируя процессы
транспептидации и/или транслокации, в результате пре-
ждевременно отщепляется растущая тРНК-полипептид-
ная цепочка и прекращается сборка белковой молекулы.
Характер антимикробного действия макролидов бакте-
риостатический, но при определенных условиях (в зави-
симости от вида микроорганизма, концентрации анти-
биотика, размера инокулюма и pH среды) в отношении
таких микроорганизмов, как Streptococcus pneumoniae и
Streptococcus pyogenes возможен и бактерицидный эф-
фект. Данное свойство наиболее выражено именно у ази-
тромицина за счет создания высоких внутриклеточных
концентраций. Кроме того, азитромицин характеризует-
ся наличием значимого постантибиотического2 и суб-
МПК эффекта3 в отношении S. pneumoniae, S. pyogenes,
Haemophilus influenzae и Legionella pneumophila [8]. При
этом продолжительность постантибиотического эффек-
та против гемофильной палочки и L. pneumophila превос-
ходит таковую кларитромицина.

Азитромицин активен в отношении большинства по-
тенциальных возбудителей инфекций дыхательных пу-
тей (табл. 1), его значимыми отличиями являются более
высокая активность против H. influenzae, включая штам-
мы, продуцирующие β-лактамазы, и наивысшая среди
всех макролидов активность в отношении Mycoplasma
pneumoniae. Как и другие макролиды, азитромицин не ак-
тивен в отношении грамотрицательных энтеробактерий.

Основными механизмами развития резистентности к
макролидам являются модификация мишени действия и
активное выведение препарата (эффлюкс) из микробной
клетки [10]. Модификация мишени действия реализуется
путем выработки микроорганизмами фермента метила-
зы, вследствие чего макролиды теряют способность свя-
зывания с рибосомами (MLSB-фенотип резистентности).
Кроме макролидов, антимикробное действие, связанное
с воздействием на 50S-субъединицы рибосом, характер-
но для линкозамидов и стрептограмина В. В этой связи
формирование данного механизма резистентности со-
провождается формированием перекрестной устойчиво-
сти к макролидам, линкозамидам и стрептограмину В. Ак-
тивное выведение антибиотика опосредуется через спо-
собность грамположительных бактерий синтезировать
белок, присоединяющийся к макролидам и способствую-
щий их выведению из бактериальной клетки (М-фенотип

резистентности). Следует отметить, что выведены из ми-
кробной клетки могут быть лишь 14- и 15-членные мак-
ролиды, соответственно, чувствительность к 16-членным
макролидам, линкозамидам и стрептограмину В сохраня-
ется. Данный тип резистентности нередко преодолевает-
ся высокими концентрациями антибиотиков.

В настоящее время наиболее серьезной проблемой яв-
ляется рост устойчивости пневмококка к макролидам, до-
стигающий в районах Юго-Восточной Азии (Гонконг,
Сингапур и др.) 80% [11]. В странах Европы распростра-
ненность устойчивых к макролидам штаммов S. pneumo-
niae значительно варьирует (1–4% – Швеция, Нидерлан-
ды, 12,2% – Великобритания, 36,6% – Испания, 58,1% –
Франция) [12]. Очевидно, что уровень резистентности
напрямую зависит от частоты применения препаратов
данного класса. Следует подчеркнуть, что в России до на-
стоящего времени проблема резистентности пневмокок-
ка к макролидам не является ключевой, так как количест-
во устойчивых штаммов не превышает 6,6% [13].

Другой потенциальной проблемой является растущая
устойчивость S. pyogenes к макролидам, достигающая, в
частности, в Китае 90%. Однако в Российской Федерации
активность азитромицина в отношении S. pyogenes оста-
ется высокой: частота устойчивых к антибиотику штам-
мов пиогенных стрептококков не превышает 7% [13]. В
отношении гемофильной палочки известно, что частота
встречаемости умеренно резистентных штаммов к азит-
ромицину в России составляет 1,5% [13].

Фармакокинетические параметры азитромицина вы-
годно отличают препарат от других макролидов. В част-
ности, азитромицин более устойчив к действию соляной
кислоты желудочного сока, не оказывает ингибирующего
влияния на микросомальную систему цитохрома Р-450
(что характерно для 14-членных макролидов) и, следова-
тельно, характеризуется низкой вероятностью лекарст-

Рис. 2. Химическая структура азитромицина.

1 20 августа 2000 г. в Вашингтоне (США) S.Dolic и его коллеге G.Kobrehel за создание азитромицина была присуждена престижная
международная  премия «Heroes of Chemistry», учрежденная ведущим мировым научным химическим обществом - American Chemical Society.
2 Под постантибиотическим эффектом понимают персистирующее ингибирование жизнедеятельности бактерий после их кратковременного
контакта с антибактериальным препаратом.
3 Суб-МПК эффект заключается в подавлении роста микроорганизмов при воздействии антибиотика в концентрации, ниже минимальной
подавляющей (МПК).

Таблица 1. Активность макролидов in vitro в отношении распростаненных респираторных патогенов (МПК90, мг/л) [8, 9]

Микроорганизм Азитромицин Кларитромицин Эритромицин Рокситромицин

Streptococcus pneumoniae 0,12 0,015 0,03 0,03
Streptococcus pyogenes 0,12 0,015 0,03 0,06
Staphylococcus aureus 0,12 0,06 0,12 0,25
Haemophilus influenzae 0,5 8-16 4 8
Moraxella catarrhalis 0,06 0,25 0,25 1
Legionella pneumophila <0,125 <0,125 0,5 <0,125
Mycoplasma pneumoniae 0,001 0,03 0,01 0,03
Chlamydophila pneumoniae 0,5 0,007 0,06 0,25

Примечание. МПК90 – минимальная подавляющая концентрация в отношении 90% исследуемых штаммов.



пульмонология / 2009 / приложение consilium medicum

56 рациональная терапия в пульманологии

венных взаимодействий [14].
Уникальными свойствами препарата являются дли-

тельный период полувыведения, составляющий в сред-
нем 68 ч, что позволяет принимать его 1 раз в сутки, и вы-
сокий тканевый аффинитет [15]. Максимальное накопле-
ние препарата наблюдается в легочной ткани, жидкости,
выстилающей слизистую оболочку бронхов и альвеолы,
бронхиальном секрете, слюне, миндалинах, среднем ухе,
синусах, слизистой оболочке желудочно-кишечного тра-
кта (ЖКТ), предстательной железе, конъюнктиве и тканях
глаза, коже, желчи, уретре, матке, придатках и плаценте
[15]. Антибиотик обладает способностью накапливаться в
фибробластах, альвеолярных макрофагах и полиморф-
ноядерных лейкоцитах, создавая в них концентрации,
многократно превышающие таковые в сыворотке крови
[16]. При миграции в очаг воспаления фагоциты выпол-
няют транспортную функцию, доставляя антибиотик не-
посредственно к месту локализации бактерий, где под
влиянием микробных стимулов происходит выделение
препарата из клеток, что позволяет создавать высокие и
длительно сохраняющиеся концентрации азитромицина
в очаге инфекции [17, 18].

Помимо антимикробного действия, азитромицин об-
ладает противовоспалительными, иммуномодулирующи-
ми и мукорегулирующим свойствами. Антибиотик спосо-
бен подавлять активность свободнорадикального окис-
ления, ингибирует синтез провоспалительных цитоки-
нов – интерлейкина-1 (ИЛ), ИЛ-6, ИЛ-8, фактора некроза
опухоли-a, усиливает экспрессию противовоспалитель-
ных медиаторов [19]. Создавая высокие концентрации в
клетках-фагоцитах, азитромицин стимулирует процессы
хемотаксиса и фагоцитоза [20]. Кроме того, антибиотик
обладает мукорегулирующим действием, оказывая благо-
приятное влияние на клиренс бронхиального и назаль-
ного секретов [3]. Существуют данные о том, что макроли-
ды, в том числе и азитромицин, способны тормозить экс-
прессию факторов вирулентности Pseudomonas aerugi-
nosa и Proteus mirabilis, препятствуют их адгезии на сли-
зистой оболочке дыхательных путей и тем самым снижа-
ют выраженность колонизации бронхиального дерева
данными микроорганизмами.

Современные макролиды являются одними из наибо-
лее безопасных антибактериальных препаратов. Соглас-
но данным метаанализа, включавшего 45 клинических
исследований, общая частота НЯ при приеме азитроми-
цина составила 8,7%, наиболее типичными из которых
являлись нарушения со стороны ЖКТ – боли и диском-
форт в животе, тошнота, диарея [21]. В другом метаанали-
зе показано, что частота отмены азитромицина из-за НЯ
при лечении инфекций нижних и верхних отделов дыха-
тельных путей составила 0,7% и 0,8% соответственно [22].
В отличие от эритромицина и кларитромицина азитро-
мицин не приводит к повышению уровня трансаминаз и
развитию холестаза, также при его применении не отме-
чается удлинение интервала QT. При внутривенной ин-
фузии азитромицин переносится лучше, чем эритроми-
цин и кларитромицин [23]. По безопасности применения
у беременных азитромицин относится к препаратам с
маловероятным риском токсического воздействия на
плод – категория B (по классификации FDA).

В отличие от эритромицина и кларитромицина азит-
ромицин обладает минимальным уровнем лекарствен-
ных взаимодействий (не взаимодействует с теофилли-
ном, карбамазепином, варфарином, рифабутином и др.).
При одновременном приеме антацидов всасывание азит-
ромицина может нарушаться.

Фармакокинетические характеристики препарата поз-
воляют принимать азитромицин 1 раз в сутки и модифи-
цировать длительность терапии при ряде нетяжелых ин-
фекций респираторного тракта до 5- или 3-дневного кур-
са [24]. Такой подход позволяет добиться высокой, а в ря-
де случаев и абсолютной комплаентности пациента,
следствием которой является прогнозируемая высокая
эффективность назначенного лечения. Привлекатель-
ность коротких курсов азитромицина также обусловлена
снижением экономических затрат и уменьшением числа
побочных явлений, что сопровождается улучшением ка-
чества жизни пациента. Кроме того, короткие курсы ан-
тибиотикотерапии характеризуются меньшей вероятно-
стью селекции лекарственно-устойчивых возбудителей
по сравнению со стандартными по продолжительности
схемами лечения [25].

Таблица 2. Эмпирическая антибактериальная терапия ВП у взрослых (по [30])

Клинический сценарий Антибиотики выбора

Лечение в амбулаторных условиях
Больные без сопутствующих заболеваний, не принимавшие в течение Амоксициллин или макролид* (внутрь)
последних 3 мес антибиотики
Больные с сопутствующими заболеваниями или принимавшие Амоксициллин/клавуланат ± макролид или
в течение последних 3 мес. антибиотики Новый фторхинолон** (внутрь)

Лечение в условиях стационара
Отделение общего профиля β-Лактам*** + макролид (внутривенно****) или новый 

фторхинолон*****

Отделение интенсивной терапии β-Лактам + макролид (внутривенно) или новый 
фторхинолон + цефалоспорин III******

Примечание. *Азитромицин, кларитромицин. **Левофлоксацин, моксифлоксацин, гемифлоксацин. ***Бензилпенициллин,
амоксициллин/клавуланат, цефотаксим, цефтриаксон. ****Предпочтительная ступенчатая терапия; при стабильном состоянии пациента
допускается сразу назначение антибиотиков внутрь. ****Левофлоксацин, моксифлокацин. ******Цефотаксим, цефтриаксон.

Таблица 3. Эмпирическая антибактериальная терапия при инфекционном обострении ХОБЛ (по [34])

Фенотип обострения ХОБЛ Вероятные возбудители Антибиотики выбора

Простое Haemophilus influenzae, Haemophilus spp., Амоксициллин, современные макролиды
Moraxella catarrhalis, Streptococcus pneumoniae (азитромицин, кларитромицин), цефуроксима 

аксетил

Осложненное* + Klebsiella spp., другие Enterobacteriaceae, Новые фторхинолоны (левофлоксацин,
возрастание устойчивости к β-лактамам моксифлоксацин, гемифлокацин),
и Pseudomonas spp. амоксициллин/клавуланат

Примечание. *Наличие не менее 1 признака (возраст не моложе 60 лет, ОФВ1<50%; не менее 4 обострения в год, сопутствующие
заболевания, оксигенотерапия на дому, длительный прием стероидов внутрь, госпитализация по поводу предшествующего обострения
ХОБЛ за последние 12 мес).
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Стоит отметить, что существенных
различий в фармакокинетике анти-
биотика (накопление в макрофагах,
тканевые и клеточные концентра-
ции) при использовании 3- и 5-днев-
ных курсов лечения не обнаружено
[26]. В этой связи наиболее привлека-
тельным как с клинической, так и
экономической точки зрения являет-
ся 3-дневное применение азитроми-
цина, что нашло отражение в реко-
мендациях FDA, согласно которым
данный режим терапии (либо одно-
кратное применение антибиотика)
может использоваться при лечении
ряда амбулаторных инфекций (вне-
больничная пневмония – ВП, обост-
рение хронической обструктивной
болезни легких – ХОБЛ, острый бак-
териальный риносинусит, острый
средний отит) [24].

Относительно недавнее появление
лекарственной формы азитромици-
на для внутривенного введения поз-
воляет применять препарат для лече-
ния госпитализированных пациен-
тов с ВП, в том числе в режиме сту-
пенчатой терапии.

Клиническое применение 
азитромицина в пульмонологии

Острый бактериальный тон-
зиллит/фарингит

Ведущее значение в возникнове-
нии острого бактериального тонзил-
лита/фарингита принадлежит β-ге-
молитическому стрептококку группы
А (БГСА) – 15–30% случаев заболева-
ния у детей и 5–17% случаев у взрос-
лых, значительно реже (<5%) заболе-
вание вызывают стрептококки групп
C и G, а также другие микроорганиз-
мы – анаэробы, спирохеты, возбуди-
тель дифтерии [27]. Препаратом вы-
бора для лечения острого бактери-
ального тонзиллита является фенок-
симетилпенициллин. У пациентов с
аллергией на β-лактамы применяют-
ся макролиды. По данным ряда иссле-
дований, макролиды не уступают фе-
ноксиметилпенициллину по эффек-
тивности терапии, обеспечивая на-
дежную эрадикацию БГСА из минда-
лин. Азитромицин более привлекате-
лен вследствие возможности его при-
менения коротким 3-дневным кур-
сом. При предшествующей (в течение
1 мес) терапии антибиотиками или
при неэффективности феноксиме-
тилпенициллина назначают защи-
щенные аминопенициллины.

Острый бактериальный рино-
синусит

Основными возбудителями ост-
рого бактериального риносинусита
(ОБРС) являются S. pneumoniae
(20–43% случаев) и H. influenzae
(22–35%), более редкими микро-
биологическими находками оказы-
ваются M. catarrhalis, БГСА, S. aureus
и другие микроорганизмы [28]. При
легком течении ОБРС (если клини-

ческие симптомы сохраняются бо-
лее 10 дней без улучшения или про-
грессируют) у пациентов, не полу-
чавших антибиотики в предшеству-
ющие 4 нед, препаратом выбора яв-
ляется амоксициллин. При аллер-
гии на β-лактамы применяют
макролиды либо новые фторхино-
лоны [29]. Применение азитроми-
цина более привлекательно вслед-
ствие возможности применения ко-
роткими курсами (3 дня либо одно-
кратно). При среднетяжелых фор-
мах ОБРС применяют ингибиторо-
защищенные аминопенициллины,
цефалоспорины III–IV поколений
или новые фторхинолоны.

ВП
Современные макролиды наряду с

амоксициллином являются препара-
тами выбора при лечении нетяжелой
ВП у амбулаторных пациентов без
сопутствующих заболеваний, не при-
нимавших в последние 3 мес антиба-
ктериальные препараты (табл. 2) [30,

31]. При подозрении на атипичную
этиологию заболевания (M. pneumo-
niae, Chlamydophila pneumoniae) мак-
ролидам отдается предпочтение. Па-
циентам, получавшим в последние 3
мес антибактериальные препараты
и/или при наличии сопутствующих
заболеваний (ХОБЛ, сахарный диа-
бет, застойная сердечная недоста-
точность, заболевания печени, зло-
употребление алкоголем, наркома-
ния, дефицит массы тела) рекомен-
дуется проведение комбинирован-
ной терапии: защищенный аминопе-
нициллин ± макролид (азитроми-
цин, кларитромицин).

У госпитализированных больных
с нетяжелой ВП применяется ком-
бинация β-лактам + макролид для
приема внутрь. Такой подход оправ-
дан ввиду того, что наличие в стар-
товом режиме терапии препарата,
активного в отношении атипичных
микроорганизмов, улучшает про-
гноз и сокращает продолжитель-
ность пребывания пациента в ста-
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ционаре [31]. В ряде случаев (отсутствие факторов риска
антибиотикорезистентных S. pneumoniae, грамотрица-
тельных энтеробактерий или синегнойной инфекции)
возможна монотерапия азитромицином в режиме сту-
пенчатой терапии [32].

Для лечения тяжелых форм ВП в условиях отделения
интенсивной терапии зарезервированы цефалоспорины
III поколения или ингибиторозащищенные пеницилли-
ны внутривенного введения в обязательной комбинации
с внутривенным макролидом (азитромицин, кларитро-
мицин, эритромицин).

Помимо эмпирической терапии, макролидные анти-
биотики широко используются при лечении ВП извест-
ной этиологии, являясь стандартом лечения пневмонии,
вызванной M. pneumoniae, C. pneumoniae или L. pneu-
mophila.

Азитромицин может быть использован и для профила-
ктики ВП в организованных коллективах. Так, по данным
российского открытого проспективного сравнительного
исследования, два режима профилактики азитромици-
ном (еженедельный прием 500 мг на протяжении 8 нед и
однократный прием в дозе 1,5 г) продемонстрировали
достоверную профилактическую эффективность в отно-
шении эпизодов инфекций нижних дыхательных путей
(острый бронхит, ВП) у военнослужащих [33].

Обострение ХОБЛ
Азитромицин и кларитромицин наряду с амоксицил-

лином рассматриваются в качестве препаратов выбора
при лечении пациентов, переносящих простое/неос-
ложненное обострение ХОБЛ, критериями которого яв-
ляются: нечастые (менее 4) обострения заболевания в
течение 1 года, возраст не старше 60 лет, отсутствие
серьезных сопутствующих заболеваний, умеренные на-
рушения бронхиальной проходимости (объем форси-
рованного выдоха за 1-ю с – ОФВ1>50% от должных зна-
чений; табл. 3) [34].

В случае осложненного обострения ХОБЛ (возраст па-
циента не моложе 60 лет и/или выраженные нарушения
вентиляционной функции легких – ОФВ1<50% от долж-
ных значений, и/или наличие сопутствующих заболева-
ний – сахарный диабет, застойная сердечная недостаточ-
ность, заболевания печения и почек с нарушениями их
функции и др., и/или не менее 4 обострений в течение 1
года, и/или госпитализации по поводу обострения в
предшествующие 12 мес, и/или использование систем-
ных глюкокортикостероидов или антибиотиков в пред-
шествующие 3 мес) рекомендуются ингибиторозащи-
щенные аминопенициллины либо новые фторхинолоны.

Бронхоэктазы
Азитромицин при бронхоэктазах применяется в рам-

ках сдерживающей антибактериальной терапии, напра-
вленной на ослабление микробной нагрузки и отдале-
ние сроков очередного обострения заболевания. Режим
дозирования – ежедневно или 3 раза в неделю на протя-
жении 8 нед. Обоснованность подобного подхода аргу-
ментируется результатами контролируемого плацебо
исследования, в ходе которого прием эритромицина в
дозе 500 мг 2 раза в сутки в течение 8 нед сопровождал-
ся улучшением показателей легочной вентиляции
(ОФВ1 и форсированная жизненная емкость легких) и
уменьшением объема экспекторируемой мокроты в
группе больных c бронхоэктазами [35]. Объяснение это-
го, на первый взгляд, парадоксального эффекта макро-
лидов в случаях доказанной и предполагаемой P. aerugi-
nosa-инфекции заключается в следующем. В респира-
торном тракте пациента с персистирующей синегной-
ной инфекцией бактерии обитают на поверхности эпи-
телиальных клеток, формируя микроколонии, которые
образуют биопленку. В процессе своего размножения
они продуцируют вирулентные факторы, которые по-
вреждают клетки организма-хозяина, стимулируют вы-

работку медиаторов воспаления, повышают проницае-
мость капилляров, вызывают нейтрофильную инфильт-
рацию. При длительном воздействии субингибирующих
концентраций макролида (подобный эффект помимо
азитромицина описан еще у эритромицина и кларитро-
мицина) снижается вирулентность и повышается чувст-
вительность микроорганизма к бактерицидному дейст-
вию сыворотки, что ведет к клиническому улучшению,
несмотря на продолжающееся выделение бактерий с
мокротой. Иными словами, длительная терапия макро-
лидом видоизменяет характер взаимодействия патогена
с хозяином, трансформируя его из инфекции в относи-
тельно доброкачественную колонизацию [3].

Положительный эффект от длительного назначения
азитромицина удалось продемонстрировать также у
больных муковисцидозом и диффузным панбронхиоли-
том. Так, в ряде исследований показано, что длительное
применение азитромицина приводит к улучшению рес-
пираторной функции легких и повышению качества жиз-
ни пациентов с муковисцидозом [36, 39-43]. Общеприня-
тых схем применения азитромицина при муковисцидозе
до настоящего времени нет, однако известно об отсутст-
вии значимых различий в клинической эффективности
ежедневного (250 мг) и еженедельного приема препарата
(1200 мг) [43]. Диффузный панбронхиолит – заболева-
ние, характеризующееся поражением обоих легких с раз-
витием центрилобулярной эмфиземы, ассоциированное
с P. aeruginosa-инфекцией [37]. Целесообразность приме-
нения азитромицина при данной патологии базируется
на данных исследования, доказавшего положительный
эффект препарата при длительном приеме в дозе 250
мг/нед у 84,6% пациентов [38].

Бронхиальная астма
В настоящее время имеются многочисленные доказа-

тельства этиопатогенетической взаимосвязи бронхи-
альной астмы (БА) и хронической C. pneumoniae-ин-
фекции, особенно у лиц со среднетяжелым и тяжелым
течением заболевания [44]. Более того, по данным раз-
ных авторов, от 5 до 30% всех обострений БА связано с
инфекцией, вызванной C. pneumoniae и M. pneumoniae.
Так, в исследовании L.Allegra и соавт., 9,5% пациентов,
переносящих обострение БА, были инфицированы C.
pneumoniae [45]. В другом исследовании, включавшем
168 больных с обострением БА, серологические при-
знаки хламидийной инфекции обнаружены в 8,9% слу-
чаев [46]. Прогнозируемые перспективы применения
макролидов при лечении БА в настоящее время основы-
ваются на результатах ряда клинических исследований.
Так, в исследовании M.Kraft и соавт. показано улучше-
ние состояния больных на фоне 6-недельной терапии
кларитромицином (ежедневно по 500 мг 2 раза в день)
по сравнению с плацебо [47]. В другом двойном слепом
контролируемом плацебо исследовании у больных аст-
мой, имевших серологически подтвержденную инфек-
цию C. pneumoniae, выявлен хороший клинический эф-
фект рокситромицина, применяемого по 150 мг 2 раза в
день в течение 6 нед [48]. В российском исследовании
назначение азитромицина по 250 мг 2 раза в неделю в
течение 8 нед сопровождалось отчетливым эффектом у
пациентов с БА с доказанной персистирующей хлами-
дийной инфекцией [49].

Заключение
Доказанная в многочисленных исследованиях высокая

эффективность и 20-летний успешный опыт эффектив-
ного и безопасного клинического применения позволи-
ли азитромицину занять одно из ведущих мест в совре-
менных схемах антимикробной химиотерапии внеболь-
ничных инфекций верхних и нижних отделов дыхатель-
ных путей, а выявление ранее неизвестных свойств пре-
парата открывают новые возможности его практическо-
го использования.
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