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Применение кларитромицина 
в терапии острых респираторных 
болезней у детей

В помощь врачу

А.Ю. Симонова

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Острые респираторные болезни продолжают лидировать в структуре заболеваемости детей и подростков. В статье 
представлены современные данные об этиологии острых и рецидивирующих бронхитов, а также внебольничных 
пневмоний у детей. Особое внимание уделено выбору антибактериального препарата при лечении пневмоний 
на основании недавно принятой научно-практической программы «Внебольничная пневмония у детей: распростра-
ненность, диагностика, лечение и профилактика» (2010 г.). Приведены современные отечественные и зарубежные 
данные о резистентности микроорганизмов к антибактериальным препаратам. В статье представлено описание 
биологических, фармакокинетических и антимикробных свойств макролидных антибиотиков. Дана подробная харак-
теристика свойств макролидного антибиотика кларитромицина, приведена тактика его использования при болезнях 
органов дыхания у детей.
Ключевые слова: дети, острый бронхит, рецидивирующий бронхит, внебольничная пневмония, пневмококк, гемо-
фильная палочка, атипичные внутриклеточные возбудители, кларитромицин.
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Acute respiratory diseases still occupy leading positions among all pediatric diseases. This article contains modern data upon etiology 
of acute and recurrent bronchitides, as well as that of out-of-hospital pneumonias in children. Special attention is paid to the choice of 
antibacterial therapy. We observe modern Russian and international data upon bacterial resistance to antibacterial drugs. This article 
also contains description of biological, pharmacokinetic and antibacterial traits of macrolides, especially these of clarytromycin with 
description of its use in treatment of pediatric respiratory disorders.
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В настоящее время респираторные болезни зани-
мают одно из ведущих мест в структуре заболевае-
мости детей и подростков [1]. На их долю приходится 
до 70% всей инфекционной заболеваемости в этой 
возрастной группе.

Под термином острые респираторные болезни 
подразумевают все острые неспецифические инфек-
ционные болезни респираторного тракта, этиология 
которых может быть различна: вирусная, вирусно-
бактериальная, бактериальная. Из всей этой группы 
болезней особое внимание педиатров и пульмоноло-
гов принадлежит острым, рецидивирующим бронхитам 

и внебольничным пневмониям. Установлено, что чаще 
всего этим заболеваниям подвержены дети, входящие 
в группу так называемых «часто болеющих». На их долю 
приходится до 67,7–75% всех случаев острых респи-
раторных инфекций. При этом часто болеющие дети 
являются группой риска по развитию бактериальных 
осложнений [1, 2].

Острый бронхит — острое воспаление слизистой 
оболочки бронхов, вызываемое различными инфек-
ционными, реже физическими или химическими фак-
торами (по МКБ-10 J20,0–J20,9). Рецидивирующим 
(J40) называют бронхит, эпизоды которого имеют место 
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2–3 раза в течение года и более лет подряд при заболе-
вании ОРВИ [3].

По данным ряда авторов, заболеваемость детей ост рым 
бронхитом составляет 75–250 случаев на 1000 человек 
в год (это на 2 порядка выше, чем заболеваемость 
пневмонией); максимальных значений заболеваемость 
острым бронхитом достигает в группе детей в возрас-
те от 1 до 3 лет. Распространенность рецидивирующего 
бронхита в возрастной группе от 1 до 3 лет составляет 
40–50 случаев на 1000 человек; в группе детей в воз-
расте 4–6 лет — 75–100 случаев на 1000 человек; в воз-
расте 7–9 лет — 30–40 случаев на 1000 детей [4, 5]. 
В экологически неблагоприятных зонах, а также сре-
ди детей, подверженных воздействию табачного дыма, 
частота рецидивирующих бронхитов достигает 250 случа-
ев на 1000 детей [4].

Среди этиологических факторов бронхитов у детей 
основное значение имеет вирусная инфекция (парагрипп, 
респираторно-синцитиальная инфекция, аденовирусная 
инфекция и др.) и вирусно-бактериальные ассоциации. 
Бактериальные бронхиты у детей могут развиваться как 
осложнение острой респираторной инфекции [4]. При 
рецидивирующих бронхитах в микробном пейзаже пре-
обладает Haemophilus influenzae (более чем у половины 
больных) и Streptococcus pneumoniae (у каждого тре-
тьего), реже обнаруживается Moraxella (Branhamella) 
catarrhalis [6].

В последние годы отмечается рост распространенно-
сти атипичных внутриклеточных возбудителей (Chlamydia 
trachomatis, Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma 
pneumoniae, Legionella pneumophila) при острых бронхоле-
гочных болезнях у детей. Частота выделения C. pneumoniae 
и M. pneumoniae колеблется от 10 до 20–50%, осо-
бенно в период эпидемических вспышек [7]. Атипичные 
возбудители определяются также при рецидивирующем 
бронхите (C. pneumoniae — 7–31%, M. pneumoniae — 
15–20%) [6, 7].

Внебольничные пневмонии до настоящего времени 
остаются актуальной проблемой педиатрии и пульмоно-
логии в связи с высокой распространенностью и высо-
кой смертностью, особенно среди детей первого года 
жизни. По данным на 2009 г., распространенность вне-
больничных пневмоний среди детей первого года жизни 
в Российской Федерации составила 3,5 на 10 000 родив-
шихся живыми [8]. Заболеваемость внебольничны-
ми пневмониями среди детей в возрасте от 0 до 14 лет 
составила 8,86% на 1000 детей, проживающих в РФ. 
Среди подростков в возрасте 15–17 лет эта цифра соста-
вила 3,96% на 1000 человек [8].

Под внебольничной пневмонией понимают острое 
инфекционное заболевание легких различной (преимуще-
ственно бактериальной) этиологии, развивающееся вне 
больницы или в первые 48–72 ч госпитализации, сопро-
вождаемое лихорадкой и симптомами поражения ниж-
них дыхательных путей (одышка, кашель и др.), наличием 
инфильтративных изменений на рентгенограмме [3, 9].

Внебольничная пневмония классифицируется 
по этиологии, морфологическим формам, по течению 
и тяжести. Выделяют следующие формы пневмонии по 
этиологии: бактериальная, вирусная, грибковая, пара-

зитарная, хламидийная, микоплазменная, смешанная 
(J12–J18). По морфологическим формам (на основе 
клинико-рентгенологических данных) выделяют: очаго-
вую, очагово-сливную, сегментарную, полисегментар-
ную, лобарную и интерстициальную пневмонии. По тече-
нию болезни различают острые (длительностью до 6 нед) 
и затяжные пневмонии (длительностью более 6 нед) 
[3]. По тяжести выделяют пневмонию средней тяжести 
и тяжелую. Тяжесть пневмоний определяется выраженно-
стью клинических проявлений и наличием осложнений. 
Осложнения: плевральные (плеврит), легочные (полост-
ные образования, абсцесс), легочно-плевральные (пнев-
моторакс, пиопневмоторакс), инфекционно-токсический 
(бактериальный) шок [3, 9, 10].

Своевременная диагностика и адекватная терапевти-
ческая тактика острых бронхолегочных болезней во мно-
гом определяет исход заболевания. Необходимость уни-
фикации подходов к диагностике и терапии пневмоний 
у детей нашла свою реализацию в разработке новой 
Рабочей классификации основных клинических форм 
бронхолегочных заболеваний у детей (2009 г.) и нацио-
нального стандарта — научно-практической программы 
«Внебольничная пневмония у детей: распространенность, 
диагностика, лечение и профилактика» (2010 г.). Данная 
программа была разработана под руководством акад. 
РАМН, проф. А. Г. Чучалина. Программа была принята 
Российским респираторным обществом в ноябре 2010 г. 
и рекомендована к широкому внедрению.

В программе приведены определения, критерии диа-
гностики внебольничной пневмонии, принципы ее тера-
пии и профилактики, а также представлена этиологи-
ческая структура внебольничных пневмоний, которая 
различается в зависимости от возраста.

Внебольничные пневмонии у детей первых 6 мес 
жизни можно разделить на две группы по клиническим 
проявлениям и этиологии: типичные пневмонии — 
фокальные (очаговые, сливные), развивающиеся на фоне 
фебрильной лихорадки, и атипичные — с преимуществен-
но диффузными изменениями в легких, протекающие при 
незначительно повышенной и нормальной температуре 
тела. Возбудители типичных пневмоний — кишечная 
палочка и другая грамотрицательная кишечная фло-
ра, стафилококки, реже — M. сatarrhalis, пневмококки, 
H. influenzae. Возбудителем атипичных пневмоний чаще 
всего является C. trachomatis [10].

В большинстве случаев внебольничные пневмо-
нии у детей в возрасте от 6 мес до 5 лет вызваны 
S. pneumoniae (70–80%) [11, 12]; до 10% пневмоний 
в этом возрасте — H. influenzae типа b. Атипичные пнев-
монии, вызванные M. pneumoniae, наблюдают у 15% 
больных, а C. pneumoniae — у 3–7% [11, 12]. У детей в воз-
расте старше 5 лет типичные внебольничные пнев мо нии 
пневмококковой этиологии составляют 35–40% всех слу-
чаев, атипичные пневмонии, вызванные M. pneumoniae 
и C. pneumoniae — 23–44 и 15–30%, соответственно 
[11, 12]. Редкими возбудителями внебольничных пневмо-
ний в этом возрасте являются H. influenzae, Staphylococcus 
aureus и Klebsiella pneumoniae [13].

Антибиотикотерапия — важнейший компонент ком-
плексного лечения болезней органов дыхания у детей. 
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Особое внимание в настоящее время уделяется изуче-
нию резистентности микроорганизмов к антибиотикам.

Важным аспектом данной проблемы является рост 
числа штаммов S. pneumoniae со сниженной чувствитель-
ностью к пенициллину. По данным зарубежных авторов, 
в США их число достигает 21,2% [14], в Испании — 22,9% 
[15], в Японии — 44,5% [16]. В России изучению уровня 
устойчивости пневмококков к основным антибактериаль-
ным препаратам было посвящено многолетнее многоцен-
тровое клинико-бактериологическое исследование ПеГАС 
(1999–2009 гг.). Мониторинг антибиотикорезистентности 
S. pneumoniae позволил получить достоверные и сопо-
ставимые данные о чувствительности S. pneumoniae 
к антимикробным препаратам в различных регионах 
России [17]. Высокую активность на протяжении десяти лет 
продемонстрировал амоксициллин (также в комбинации 
с ингибиторами бета-лактамаз). Чувствительность штам-
мов S. pneumoniae к данным антибиотикам 99,6% [17].

Главная роль в терапии среднетяжелых и тяжелых 
пневмококковых инфекций принадлежит цефалоспо-
ринам III поколения — цефотаксиму и цефтриаксону, 
которые на протяжении 10 лет демонстрируют высокую 
активность в отношении пневмококков (99,6–99% чув-
ствительных штаммов). Однако настораживает рост чис-
ла устойчивых штаммов с 0,4% (1999–2003 гг.) до 1% 
(2006–2009 гг.) [17].

Широкое использование во всем мире для терапии 
пневмококковых инфекций в разных возрастных группах 
получили макролиды. Примечательным фактом является 
отсутствие проблемы в России макролидорезистентно-
сти пневмококков. Уровень устойчивости S. pneumoniae 
к представителям данной группы антибиотиков в различ-
ные периоды не превышал 8,2% [17]. Данные антибак-
териальные препараты могут быть рекомендованы для 
терапии нетяжелых пневмококковых инфекций (пнев-
моний, бронхитов, отитов, синуситов). Достоинством 
макролидов является возможность их сочетания с бета-
лактамами при тяжелых бронхолегочных болезнях, что 
повышает эффективность терапии [10].

Учитывая роль возбудителей в развитии болезней, 
актуальной является проблема резистентности других 
возбудителей, играющих важное этиологическое значе-
ние при респираторной патологии; обсуждаются данные 
чувствительности к антибиотикам, чья роль доказана при 
данной патологии у детей.

Большинство макролидов неактивны в отношении 
H. influenzae. Это связано с природной низкой чув-
ствительностью этого микроорганизма к эритромицину. 
Исключение составляют два препарата: азитромицин 
и кларитромицин. Имеются сообщения, свидетельствую-
щие, что кларитромицин действует in vitro на H. influenzae 
слабее, чем азитромицин, при этом активность клари-
тромицина in vivo усиливается в 2–4 раза благодаря 
образованию активного метаболита (14-гидро кси кла-
ри тромицина) [18].

Основной механизм резистентности H. influenzae 
к антибиотикам пенициллинового ряда связан с про-
дукцией бета-лактамаз. Как показывает исследование 
ПеГАС II, уровень устойчивости к аминопенициллинам 
(ампициллину, амоксициллину) среди клинических штам-

мов H. influenzae в России в 2003–2005 гг. составлял 
5,4%. Не было выделено устойчивых штаммов к амок-
сициллину/клавуланату, цефалоспоринам III поколения 
и фторхинолонам [10]. M. сatarrhalis продуцирует бета-
лактамазу, в связи с чем обладает природной резистент-
ностью к пенициллину и аминопенициллинам, сохраняя 
высокую чувствительность к маколидам, цефалоспори-
нам II и III поколения [19].

Известно, что атипичные возбудители M. pneumoniae 
и C. pneumoniae устойчивы к бета-лактамным антибио-
тикам. Однако они обладают высокой чувствительностью 
к макролидным антибиотикам, в связи с чем последние 
являются препаратами выбора при лечении болезней, 
вызванных атипичной флорой.

Выбор антибактериального препарата и пути его вве-
дения до сих пор является сложной задачей для вра-
ча. В научно-практической программе «Внебольничная 
пневмония у детей: распространенность, диагностика, 
лечение и профилактика» (2010 г.) этой проблеме уделено 
особое внимание. Выбор антибактериального препара-
та для этиотропной терапии внебольничной пневмонии 
проводится с учетом наиболее вероятного возбудителя, 
характера его резистентности и природной активности 
препаратов [9].

В педиатрической практике отдается предпочтение 
пероральному введению антибиотиков, что исключает 
психотравмирующее действие медицинских манипуля-
ций при парентеральных способах введения лекарств 
[19–21]. Новые пролонгированные формы антибиотиков 
сокращают кратность их введения, обладают широким 
спектром действия и низкой токсичностью, что позволяет 
их широко использовать в поликлинических условиях. 
Однако пероральная антибактериальная терапия пока-
зана только при легких и среднетяжелых формах болез-
ни. При тяжелом течении бронхолегочного заболевания 
и при возникновении осложнений обосновано паренте-
ральное введение антибактериальных препаратов (вну-
тривенное, внутримышечное) с переходом на перораль-
ный прием антибиотика при положительной клинической 
динамике (ступенчатый метод лечения) [6, 19].

При проведении антибактериальной терапии острых 
бронхолегочных болезней у детей используются, главным 
образом, три группы антибактериальных препаратов: 
макролиды и представители бета-лактамных антибио-
тиков (пенициллины и цефалоспорины). Учитывая этио-
логию бронхолегочного воспаления, чувствительность 
к антибиотикам основных пневмотропных микроорганиз-
мов, рост инфекционных болезней, вызванных атипичны-
ми внутриклеточными возбудителями [6, 7], и аллергиче-
ской патологии в популяции (в т. ч. реакций на препараты 
пенициллинового ряда), обосновано широкое примене-
ние макролидных антибиотиков при болезнях органов 
дыхания у детей.

Антимикробные препараты группы макролидов 
используются в клинической практике более 50 лет 
и за это время зарекомендовали себя как высокоэффек-
тивные и наиболее безопасные антибиотики [21–24]. 
Основу химической структуры макролидов составляет 
макроциклическое лактонное кольцо, связанное с одним, 
двумя или тремя боковыми углеводородными цепями.
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Первым антибиотиком из группы макролидов, нашед-
шим клиническое применение, стал эритромицин А, полу-
ченный в 1952 г. из культуры почвенного гриба Streptomyces 
erythreus. Макролиды классифицируются по происхожде-
нию (природные, полусинтетические, кетолиды) и химиче-
ской структуре (14-, 15- и 16-членные). «Новые» макролиды 
(препараты II поколения — полусинтетические антибиотики) 
отличаются наличием бактерицидного эффекта, большей 
эффективностью в отношении H. influenzae, M. сatarrhalis, 
M. pneumoniae, C. pneumoniae, большей кислотоустой-
чивостью, более высокой биодоступностью, увеличенной 
способностью проникать в ткани и внутрь клеток, про-
лонгированным действием и лучшей переносимостью [22]. 
Одним из представителей «новых» макролидов является 
кларитромицин. По химической структуре он относится 
к 14-членным макролидным антибиотикам.

Спектр антимикробного действия макролидов 
разнообразен [21, 23]. Макролиды высокоэффектив-
ны в отношении грамположительных микроорганизмов 
и грамотрицательных кокков, а именно стрептококка, 
пневмококка, менингококка, гонококка, трепонем, кло-
стридий, листерий, коринебактерий дифтерии и эритраз-
мы, бациллы сибирской язвы. Макролиды эффективны 
и против пенициллиназообразующего стафилококка, 
грамотрицательных бактерий (гемофильной палочки, 
моракселлы, бордетеллы, хеликобактера, боррелий), вну-
триклеточных микроорганизмов (легионеллы, хламидии, 
микоплазмы, уреаплазмы, гарднереллы, коксиеллы, рик-
кетсии), атипичных микобактерий (Mycobacterium avium, 
Mycobacterium leprae). Имеются указания, что кларитро-
мицин превосходит другие макролиды также по действию 
на хламидии, микоплазмы, уреаплазмы, легионеллы, 
стафилококки, стрептококки, хеликобактер, коксиеллы 
и бартонеллы, атипичные микобактерии [21]. Новый 
класс макролидов — кетолиды (телитромицин) характе-
ризуются высокой активностью против S. pneumoniae 
и других грамположительных кокков [24]. Другой предста-
витель макролидов — спирамицин обладает противопро-
тозойным эффектом (в отношении токсоплазм).

Для всех макролидов характерен постантибиотиче-
ский эффект, который заключается в сохранении анти-
микробного действия препарата после прекращения 
приема антибиотика. Это обусловлено необратимыми 
изменениями рибосом возбудителя и, как следствие, 
блокированием синтеза белка в рибосомах [22]. В отли-
чие от других антибактериальных препаратов макроли-
ды оказывают не только антибактериальное действие, 
но и обладают неантибактериальной активностью: про-
тивовоспалительной, иммуномодулирующей и секретоли-
тической [25].

Неантибактериальные эффекты макролидов [22, 26]:
уменьшение выработки провоспалительных цитоки-• 
нов моноцитами (ИЛ 1, TNF ±) и лимфоцитами (ИЛ 1, 
ИЛ 2, ФНО �);
снижение образования медиаторов воспаления (про-• 
стагландинов, лейкотриенов и тромбоксанов);
повышение активности Т киллеров;• 
при накоплении в нейтрофилах и макрофагах усиле-• 
ние их фагоцитарной активности и миграции в очаг 
воспаления;
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влияние на оксилительные реакции в фагоцитах • 
и способствование их дегрануляции;
антиоксидантный эффект;• 
улучшение мукоцилиарного транспорта;• 
уменьшение степени эозинофильного воспаления;• 
уменьшение гиперреактивности бронхов, снижение • 
бронхоконстрикции, обусловленной угнетением выра-
ботки ацетилхолина;
уменьшение секреции слизи бокаловидными клетками.• 
Всеми вышеперечисленными свойствами обладает 

кларитромицин, что послужило основанием для изучения 
его эффективности у пациентов с бронхиальной астмой 
и другими аллергическими болезнями [26].

Механизм действия макролидов состоит в связыва-
нии с каталитическим пептидил-трансферазным цен-
тром 50s-субъединицы рибосом. Это приводит к нару-
шению процессов транслокации и транспептидации, 
преждевременному отщеплению растущей тРНК — 
полипептидной цепочки и, в результате, к подавле-
нию синтеза белка в рибосомах микробных клеток. 
Характер действия макролидов бактериостатический. 
В высоких концентрациях макролиды II поколения (ази-
тромицин и кларитромицин) оказывают бактерицидное 
действие [22].

Фармакокинетика. Для макролидов характерно 
быстрое всасывание в ЖКТ. Пища значительно умень-
шает биодоступность эритромицина, в меньшей степе-
ни — рокситромицина, азитромицина и мидекамици-
на. Биодоступность кларитромицина никак не зависит 
от приема пищи [24]. Оптимальный рН для всасывания 
кларитромицина 7,5. Максимальная концентрация дей-
ствующего вещества в крови после приема внутрь дости-
гается через 1–3 ч.

Из-за высокой растворимости в липидах макролиды 
хорошо проникают в различные ткани. Макролиды обна-
руживаются в высоких концентрациях в ткани миндалин, 
среднего уха, придаточных пазухах носа, легких, желудка, 
печени, почек, предстательной железы, уретры, матки 
и ее придатков, щитовидной железы, селезенки, мышеч-
ной ткани, лимфатических узлах, бронхиальном секрете, 
альвеолярной, плевральной и перитонеальной жидко-
стях. Через гематоэнцефалический барьер макролиды 
не проникают, но проходят через плаценту и экскретиру-
ются с материнским молоком.

В отличие от других антибактериальных препаратов, 
макролиды хорошо проникают внутрь клеток организма 
человека, создавая длительно сохраняющиеся высокие 
внутриклеточные концентрации. Содержание кларитро-
мицина в клетках в 16–24 раз выше, чем в сыворотке 
крови, что имеет важное значение для лечения инфек-
ционных болезней, вызываемых внутриклеточными воз-
будителями [22].

Важной особенностью макролидов является их спо-
собность накапливаться в макрофагах, которые транс-
портируют их в инфекционно-воспалительный очаг, 
создавая в нем концентрацию выше, чем в здоровых 
тканях [24]. Под воздействием бактериальных сти-
мулов происходит выделение и обратный активный 
захват «неутилизированного» микроорганизмами пре-
парата [24].

Макролиды метаболизируются в системе цитохрома 
Р450 ЗА (CYP3A) печени, выводятся преимущественно 
с желчью. Почечная экскреция составляет 5–10% [21–24].

Особенностью кларитромицина является и то, что он 
создает высокие концентрации в моче (15–40% дозы). 
При почечной недостаточности требуется коррекция дозы 
антибиотика [22–24]. Хорошая переносимость макро-
лидов делает их одной из наиболее безопасных групп 
антибиотиков. В пульмонологической практике макро-
лиды назначают в 70–80% случаев, побочные эффекты 
наблюдаются значительно реже, чем на пенициллины 
и цефалоспорины [24]. Наиболее часто побочные эффек-
ты наблюдаются со стороны ЖКТ: тошнота, рвота, метео-
ризм, боли в животе и другие (часто имеют место при 
приеме эритромицина). При применении кларитромици-
на они возникают редко и не требуют отмены препарата. 
Несколько чаще непереносимость макролидов наблю-
дается при их длительном применении или назначении 
в высоких дозах. Однако и в этом случае необходимость 
прекращения терапии отмечена не чаще чем в 3% слу-
чаев. Реже отмечаются другие нежелательные реак-
ции (со стороны печени, ЦНС, сердца, аллергические). 
Данные о перекрестной аллергии сразу к нескольким 
антибиотикам отсутствуют [24].

Лекарственные взаимодействия. При сочетании 
макролидов с бактерицидными антибиотиками антибак-
териальный эффект снижается. Антагонизм наблюдается 
при сочетании макролидов с линкозамидами или амфе-
николами, механизм действия которых также состоит 
в связывании 50s-субъединицы рибосом. Синергизм 
действия отмечается при комбинировании макролидов 
с тетрациклинами и сульфаниламидами.

Антациды и H2-гистаминоблокаторы уменьшают вса-
сывание всех макролидов (до 50%). Все макролиды повы-
шают биодоступность дигоксина [22].

Показания к применению макролидов определя-
ются спектром их активности, фармакокинетическими 
особенностями и противовоспалительным действием. 
Интрацеллюлярное накопление позволяет использовать 
их при инфекциях, вызванных внутриклеточными микро-
организмами. Высокие концентрации в очаге воспале-
ния делают их средством выбора при лечении инфекций 
дыхательных путей, органов малого таза, кожи и мягких 
тканей, H. pylori-ассоциированной патологии, коклюше, 
дифтерии, токсоплазмозе и других болезнях. Макролиды 
широко применяются для лечения внебольничных пнев-
моний и бронхитов.

Многочисленные исследования свидетельствуют 
о том, что макролидные антибиотики являются препа-
ратами первого выбора при атипичных пневмониях, 
вызванных внутриклеточными возбудителями, при выяв-
лении M. сatarrhalis; также при внебольничных пнев-
мониях пневмококковой этиологии, особенно у детей 
с аллергическими заболеваниями (бронхиальная астма, 
аллергический ринит, атопический дерматит и другие) 
и повышенной чувствительностью к антибиотикам пени-
циллинового ряда, при неэффективности бета-лактамных 
антибиотиков [6, 9, 19].

Большинство бронхитов у детей любого возраста 
не требуют антибактериальной терапии вследствие 
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вирусной этиологии процесса. Вопрос о назначении 
антибактериальных препаратов возникает при нали-
чии или присоединении бактериальной флоры: стойкая 
лихорадка более 3 сут, неблагоприятный преморбид-
ный фон, нарастание интоксикации, гнойная мокрота, 
воспалительная реакция со стороны периферической 
крови [27].

Одним из наиболее часто назначаемых антибактери-
альных препаратов, входящих группу макролидов, явля-
ется кларитромицин. Он высокоэффективен в отношении 
микоплазм, хламидий, легионелл, пневмококков и наря-
ду с азитромицином имеет клинически значимую актив-
ность против гемофильной палочки [10], устойчив к раз-
рушающему действию бета-лактамаз. Кларитромицин 
имеет высокую тропность к легочной ткани, в которой 
накапливается в концентрациях, многократно превы-
шающих таковые в сыворотке крови, что обусловливает 
его эффективность против внутриклеточных возбудите-
лей [24]. Кларитромицин проникает в фагоцитирующие 
клетки, что обусловливает его высокие концентрации 
в очаге воспаления; обладает противовоспалительным, 
иммуномодулирующим и секретолитическим действием. 
Кларитромицин уменьшает гиперреактивность бронхов 
и бронхоконстрикцию [18, 24, 26].

Антибактериальный препарат представлен несколь-
кими лекарственными формами как для парентерально-
го введения, так и для приема внутрь. Важным является 
наличие детских лекарственных форм в виде суспензий 
(в 5 мл 125 мг и в 5 мл 250 мг) для различных возрастных 
групп. Прием кларитромицина не связан с приемом пищи. 
Исследована безопасность и эффективность антибакте-
риального препарата у детей с 6 мес. Суточная доза кла-
ритромицина у детей 7,5 мг/кг 2 раза в сут. Длительность 
курса лечения в среднем составляет 7–14 дней.

Кларитромицин включен в стандарты медицинской 
помощи больным пневмонией и острым бронхитом (приказ 
№ 263 от 23.11.2004 г. и приказ № 108 от 12.02.2007 г.) 
и рекомендован Российским респираторным обществом 
[9, 10] в качестве препарата выбора при нетяжелой 
внебольничной пневмонии и при подозрении на атипич-
ную этиологию бронхолегочного заболевания у детей 
и взрослых.

Таким образом, кларитромицин занимает одно 
из лидирующих мест среди антибактериальных препа-
ратов при лечении острых, рецидивирующих бронхитов 
у детей, а также при внебольничных пневмониях, и может 
быть широко использован в педиатрической практике 
с учетом этиологического спектра заболевания.
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