
Азитромицин является полусинтетичес�

ким антибиотиком, первым представите�

лем подкласса азалидов, близких по струк�

туре к классическим макролидам (лакто�

нам); в некоторых классификациях он со�

хранил свое место среди макролидов.

Азитромицин был синтезирован в 1983 г.

путем включения азаметильной группы в

14�членное лактонное кольцо эритромици�

на (в результате, став 15�членным, кольцо

перестало быть лактонным). 

Изменение молекулярной структуры рас�

ширило антимикробный спектр препарата,

существенно улучшило его фармакокине�

тические свойства, повысив, например, его

кислотоустойчивость в 300 раз по сравне�

нию с эритромицином. Концентрации ази�

тромицина в очаге воспаления достоверно

выше (примерно на 24–36%), чем в здоро�

вых тканях, при этом они коррелируют со

степенью воспалительного отека. Это обус�

ловлено способностью азитромицина на�

капливаться в клетках воспаления (нейтро�

филах, альвеолярных макрофагах), где его

содержание в 200 раз превышает концент�

рацию во внеклеточной жидкости (у эри�

тромицина этот коэффициент равен 6,5).

При этом накопление азитромицина в клет�

ке не только не повреждает ее, но, наоборот,

усиливает ее антимикробную активность.

Наиболее часто азитромицин использу�

ется при бактериальных инфекциях верх�

них и нижних дыхательных путей, урогени�

тальных инфекциях. Особенности фарма�

кокинетики азитромицина (длительный,

до нескольких дней период полуэлимина�

ции из тканей и лейкоцитов) позволяют

применять его 1 раз в сутки при длительно�

сти лечения 1, 3 или 5 дней.

При использовании азитромицина у де�

тей нежелательные эффекты регистрируют�

ся достоверно реже, чем при приеме многих

других антибиотиков (в 7,9% случаев). Наи�

более часто (>5% детей) отмечаются нежела�

тельные эффекты со стороны системы пи�

щеварения: легкие или умеренные боли в

животе, рвота, диарея, желтуха, горьковатый

вкус во рту после приема суспензии азитро�

мицина, транзиторное повышение активно�

сти печеночных ферментов. В отдельных

случаях встречаются головная боль, голово�

кружение, усталость, кожные высыпания

(крапивница, многоформная эритема и др.),

а также эозинофилия. Лечение приходится

прерывать в 0,4% случаев, главным образом,

из�за диспепсических расстройств.

Мы наблюдали гемолитический эффект
азитромицина (сумамеда), не описанный

ранее в литературе. Такие эффекты носят

название непредвиденных, поскольку их

характер и тяжесть не согласуются с имею�

щейся информацией.

Ребенок Г., 5 лет, родился от I беремен�

ности у 40�летней женщины. Беременность

протекала с угрозой прерывания с 5�го ме�

сяца гестации, что потребовало лечения в

стационаре. С 3�й недели жизни ребенок

находился на искусственном вскармлива�

нии, отмечались явления пищевой аллер�

гии в виде сыпи. В возрасте 2 мес был опе�

рирован по поводу пилоростеноза. На 1�м

году жизни часто болел острыми респира�

торными вирусными инфекциями (ОРВИ). 

В возрасте 5 лет очередной эпизод ОРВИ

осложнился двусторонним катаральным

отитом, по поводу чего был назначен сума�

мед в таблетках (250 мг 1 раз в день в течение

3 дней). На 3�й день лечения сумамедом со�
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стояние ребенка ухудшилось: повысилась

температура тела до 38,6°С, появилась вы�

раженная бледность кожных покровов и

слизистых, субиктеричность склер, моча

приобрела оранжево�коричневую окраску.

В анализе крови: эритроциты – 1,7 ×
× 1012/л, гемоглобин – 61 г/л, гематокрит –

19%, ретикулоциты – 15,3%. С диагнозом

“гемолитический криз” ребенок был госпи�

тализирован в реанимационное отделение

Измайловской детской клинической боль�

ницы. После проведенного в течение недели

лечения (переливание эритроцитарной мас�

сы, преднизолон 1,5 мг/кг, инфузионная те�

рапия) и стабилизации состояния (эритро�

циты – 3,3 × 1012/л, гемоглобин – 116 г/л,

гематокрит – 38%, ретикулоциты – 3,2%,

лейкоциты – 5,7 × 109/л, тромбоциты – 173 ×
× 109/л) пациент был переведен в гематоло�

гическое отделение для дальнейшего обсле�

дования. Основное внимание врачей было

сконцентрировано на красном ростке крови.

Результаты обследования. Прямая реак�

ция Кумбса – отрицательная. Эритроцито�

метрия: средний диаметр – 7,6 мкм (в нор�

ме 7–7,5); средний объем – 91,2 мкм3 (в

норме 70–113); средняя толщина – 2 мкм

(в норме 1,8–2,1); индекс сферичности –

3,8 (в норме 3,4–3,9). Внутриэритроцитар�

ные тельца отсутствуют. Гемоглобин F –

1,13% (в норме до 2), гемоглобин А
2

–

3,23% (в норме 1,19–3,5). В миелограмме

красный росток без патологии.

Нарушения, которые объясняли причи�

ну гемолитического криза у ребенка, были

найдены при исследовании осмотической

резистентности и ферментов эритроцитов.

Осмотическая резистентность эритроцитов
оказалась значительно снижена: минималь�

ная 0,42% (в норме 0,44–0,48); максималь�

ная 0,2% (в норме 0,36–0,44). Качествен�

ные исследования флюоресцентных пятен

эритроцитов: на дефицит пируваткиназы –

реакция отрицательная, на дефицит глюко�
зо�6�фосфатдегидрогеназы (Г�6�ФДГ) – ре�

акция резко положительная. Количествен�

ное определение активности Г�6�ФДГ при

температуре 30°С – 0,5 мЕ/г гемоглобина

(в норме 3,7–6,8). Устойчивость эритроци�

тов к действию окислителей, а также к ази�

тромицину резко снижена.

Таким образом, клинические данные и

результаты проведенного обследования

позволили поставить диагноз наследствен�
ной несфероцитарной гемолитической ане�
мии, обусловленной дефицитом Г�6�ФДГ
(ребенок�пробанд – гомозигота по гену де�

фицита Г�6�ФДГ).

Данное наследственное заболевание ха�

рактеризуется практически бессимптом�

ным течением, но при определенных усло�

виях может осложняться гемолитическим

кризом (внутрисосудистый гемолиз) с рез�

ким падением концентрации гемоглобина и

числа эритроцитов, ретикулоцитозом и по�

вышением концентрации в крови непрямо�

го билирубина. Массивный распад эритро�

цитов во время криза может вызвать острую

почечную недостаточность вследствие тубу�

лярного некроза. К факторам, провоцирую�

щим гемолитические кризы, относятся ин�

фекционные заболевания, стрессовые ситу�

ации, физическое и умственное переутом�

ление, прием лекарственных препаратов с

окислительным действием. В описываемом

случае гемолитический криз спровоциро�

вал азитромицин (сумамед), который не

числится в списке лекарств�окислителей,

включающем около 140 препаратов.
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