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Гострі респіраторні інфекції являються провідною причиною захворюваності та смертності в дитячому віці. Антибактеріальна терапія при гострих

респіраторних інфекціях має призначатися виважено і за суворими показаннями.

В огляді проаналізовано етіологічну структуру захворювань верхніх і нижніх дихальних шляхів, визначено сучасні погляди на раціональне застосування

антибактеріальних засобів при таких захворюваннях, як гострий тонзилофарингіт, риносинусит, бронхіт і пневмонія. Серед розмаїття антибактеріальних

засобів найчастіше в педіатричній практиці застосовуються препарати групи макролідів, зокрема азитроміцин. Розглянуто фармакологічні властивості

азитроміцину, механізми його антимікробної та імуномодулюючої активності, показання до призначення при гострих респіраторних інфекціях у дітей.
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Acute respiratory infections are the leading cause of morbidity and mortality in childhood. Antibacterial therapy for acute respiratory infections should be prescribed

carefully and under strict indications. This review analyzes the etiological structure of diseases of the upper and lower respiratory tract, identifies modern views on

the rational use of antibacterial agents in diseases such as acute tonsillopharyngitis, rhinosinusitis, bronchitis and pneumonia. Among the variety of antibacterial

agents, macrolide drugs, in particular azithromycin, are most often used in pediatric practice. The pharmacological properties of azithromycin, mechanisms of its

antimicrobial and immunomodulatory activity, indications for use in acute respiratory infections in children are considered in the article.
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Острые респираторные инфекции являются ведущей причиной заболеваемости и смертности в детском возрасте. Антибактериальная терапия при острых

респираторных инфекциях должна назначаться четко по строгим показаниям.

В данном обзоре проанализирована этиологическая структура заболеваний верхних и нижних дыхательных путей, определены современные взгляды на

рациональное применение антибактериальных средств при таких заболеваниях, как острый тонзилофарингит, риносинусит, бронхит и пневмония. Среди

разнообразия антибактериальных средств наиболее часто в педиатрической практике применяются препараты группы макролидов, в частности

азитромицин. В статье рассмотрены фармакологические свойства азитромицина, механизмы антимикробной и иммуномодулирующей активности,

показания к назначению при острых респираторных инфекциях у детей.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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Гострі респіраторні інфекції (ГРІ) є про�
відною причиною захворюваності та

смертності в дитячому віці. За розрахунками
Всесвітньої організації охорони здоров'я
(ВООЗ), щороку у 2017 р. від ГРІ гине понад
800 тис. дітей віком до 5 років [41]. У більшості
випадків тяжкий і часто фатальний перебіг
пов'язаний з інфекціями нижніх дихальних

шляхів. На цей час стратегія зі зменшення тяга�
ря ГРІ полягає у профілактиці їх виникнення
інфекцій та в запобіганні тяжких наслідків
у пацієнтів, які вже захворіли [34]. Профілак�
тичний напрям передбачає широке охоплення
населення профілактичними щепленнями
проти найпоширеніших і найактуальніших
збудників респіраторних захворювань, таких
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як віруси грипу та SARS�CoV�2, пневмокок,
коклюш, дифтерія та гемофільна паличка.
У разі, коли хвороба вже розпочалася, на пер�
ший план виходить оптимальна тактика веден�
ня пацієнта, в якій чільне місце належить
раціональному застосуванню антибактеріаль�
ної терапії.

У цьому огляді розглянуто показання до
призначення антибактеріальної терапії при ГРІ
в дітей.

Гострі респіраторні захворювання традицій�
но поділяються на інфекції верхніх і нижніх
дихальних шляхів. До інфекцій верхніх
дихальних шляхів, відповідно до Міжнародної
класифікації хвороб 10�го перегляду (МКХ�10),
належить риніт, фарингіт, тонзиліт, ларингіт
і трахеїт; до інфекцій нижніх дихальних шляхів —
бронхіт, бронхіоліт і пневмонія. У переважній
більшості випадків ГРІ в дітей мають нетяжкий
перебіг, проходять самостійно і не загрожують
життю пацієнта. За таких обставин тактика
ведення полягає в призначенні підтримувальної
(достатня аерація, профілактика дегідратації)
та симптоматичної терапії. Призначення анти�
бактеріальної терапії в кожному випадку має
бути виваженим та обґрунтованим. Нижче
наведено ситуації, при яких антибактеріальну
терапію можна розглядати для лікування ГРІ.

Гострий риносинусит
Риносинусит — це запалення носа і приносо�

вих пазух, для нього характерна наявність не
менше 2 симптомів, одним з яких мають бути
виділення з носа або закладеність носа [44].
Так само у хворих можуть бути болі або відчут�
тя розпирання в ділянці обличчя. У дітей рино�
синусит часто супроводжується кашлем, а в
дорослих — зниженням нюху. Гострий синусит
у 78% випадків у дітей має бактеріальну приро�
ду [23]. Приблизно від 5% до 10% вірусних за�
хворювань верхніх дихальних шляхів усклад�
нюються гострим бактеріальним синуситом.
Вірусне захворювання верхніх дихальних шля�
хів є найпоширенішим фактором для розвитку
бактеріального синуситу в дитячому віці і реєс�
трується у 80% випадків бактеріальних синуси�
тів. Алергічна природа запалення є основою
інших 20% випадків гострого бактеріального
синуситу в дітей. Найчастіше синусити викли�
каються Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae і Moraxella catarrhalis. При цьому Stre�
ptococcus pneumoniae виділяється в 40% випад�
ків, Haemophilus influenzae і Moraxella catarrhalis —
приблизно у 20% випадків кожний. Рідше виді�

ляються стрептококи групи А, стафілококи,
Peptostreptococcus spp, Eikenella corrodens.
Анаеробні бактерії зазвичай не виділяються
в пацієнтів із гострим синуситом [44].

Імовірність гострого бактеріального риноси�
нуситу є досить високою за наявності одного
з таких клінічних проявів: тривалість симптомів
протягом понад 10 діб, гнійний характер виді�
лень із носа, сильний локалізований однобічний
біль (особливо біль над зубами та щелепою),
лихоманка, помітне погіршення стану після
початкового періоду з легшими проявами [30].

Антибіотики слід призначати дітям із гос�
трим бактеріальним синуситом при тяжкому
перебігу хвороби, погіршенні захворювання
або стійкому збереженні симптоматики понад
10 діб [45]. Негайно потрібно почати антибакте�
ріальну терапію в разі наявності (чи підозри)
тяжкої системної інфекції (сепсис), при сим�
птомах внутрішньоорбітальних або періорбі�
тальних ускладнень, у тому числі періорбі�
тальному набряку або целюліті, зміщенні очно�
го яблука, диплопії, офтальмоплегії або швид�
кому зниженні гостроти зору, при внутрішньо�
черепних ускладненнях, у тому числі набряку
над лобовою кісткою або ознаках менінгіту,
сильному лобному головному болю або фокаль�
них неврологічних ознаках [30].

Гострий тонзиліт
Терміни «тонзиліт» і «фарингіт» вжива�

ються для визначення гострого запалення
піднебінних мигдаликів або слизової оболонки
глотки відповідно. Враховуючи близьке анато�
мічне розташування і часто одночасне залучен�
ня до запального процесу обох структур, у літе�
ратурі та практичній діяльності також
вживається термін «тонзилофарингіт». Доне�
давна у вітчизняній літературі для визначення
гострого запалення структур лімфоглоткового
кільця часто вживався термін «ангіна».
Гострий тонзилофарингіт (ГТФ) належить до
поширених інфекційних захворювань у педіа�
тричній практиці i становить у структурі гос�
трих респіраторних захворювань (ГРЗ)
не менше 15% [38].

У переважній більшості випадків причиною
ГТФ є інфекційне ураження. Збудниками за�
хворювання можуть бути віруси, бактеріальні
патогени та гриби. Вважається, що 50–80% усіх
випадків ГТФ обумовлені вірусною етіологією
[48]. Широке коло вірусів може асоціюватися
з ГТФ, зокрема, це вірус Ебштейна—Барра,
риновірус, аденовірус, віруси грипу та парагри�
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пу, віруси Коксакі, коронавірус, еховірус, цито�
мегаловірус тощо [36]. Здебільшого клінічні
симптоми ГТФ є частиною ширшого сим�
птомокомплексу ГРІ. Клінічна картина цих
захворювань зазвичай неспецифічна, хоча при
деяких інфекціях характерна наявність специ�
фічних симптомів.

Приблизно 30% ГТФ у дітей виникають
унаслідок бактеріальної інфекції [38]. Серед
бактеріальних збудників у багатьох випадках
етіологічна роль належить бета�гемолітичному
стрептококу групи А (БГСА). Рідше захворю�
вання викликаються Pneumococcus, Staphylococ�
cus aureus, Haemophilus Influenzae, Moraxella
catarrhalis, Fusobacterium necrophorum, Strepto�
coccus (групи B, C, G), Chlamydia pneumoniae,
Corynebacterium diphtheriae, гриби (Candida
albicans, Rhinosporidium, Cryptococcus, Histopla�
sma) [23]. Антибактеріальна терапія признача�
ється при бактеріальному тонзилофарингіті,
обумовленому бета�гемолітичним стрепто�
коком групи А, коринебактерією дифтерії
та некробацильозом.

Бета�гемолітичний стрептокок (Streptococ�
cus pyogenes) належать до патогенних мікроор�
ганізмів. Важливість цього збудника з медичної
точки зору полягає не лише в частоті випадків
гострої інфекції, але й у тому, що він може про�
вокувати тяжкі імунопатологічні захворю�
вання, такі як гостра ревматична лихоманка та
постстрептококовий гломерулонефрит. Макси�
мальна захворюваність на стрептококовий
фарингіт спостерігається в дітей віком від 5 до
15 років, де на цей збудник припадає понад
20% випадків гострого фарингіту. Стрептоко�
ковий фарингіт значно рідше зустрічається
серед дітей перших 3 років життя і в дорослих.
Інфекція може зустрічатись у вигляді спора�
дичних випадків, а може бути причиною спала�
хів у дитячих колективах. Клінічна картина
гострого БГСА тонзилофарингіту звичайно
характеризується болем у горлі, високою лихо�
манкою, головним болем, нудотою, блюванням,
болем у животі, яскравою гіперемією мигдали�
ків і піднебінних дужок, а також задньої стінки
глотки, гнійними нашаруваннями на мигдали�
ках, петехіальними висипами на твердому
піднебінні (енантема), збільшенням підщелеп�
них лімфатичних вузлів, появою скарлатинопо�
дібного висипу на шкірі, сезонністю захворю�
вання в холодну пору року [4]. За результатами
дослідження Nishiyama [31], найсильнішу коре�
ляцію з БГСА�етіологією в дітей мають такі
симптоми, як висип, набряк реґіонарних лімфа�

тичних вузлів, набряк мигдаликів і/або
з наявністю нашарувань, холодна пора року
та відсутність кашлю.

Іншою важливою бактеріальною інфекцією
глотки є Fusobacterium necrophorum (некробаци�
льоз). Є повідомлення, що його етіологічна
роль у структурі ГТФ не поступається навіть
стрептококу [43]. Цей мікроб асоціюється з
тяжкими паратонзилярними абсцесами та син�
дромом Лам'єра. Останній являє собою тяжке,
часто смертельне захворювання, що характери�
зується розвитком тромбофлебіту внутрішньої
яремної вени внаслідок прогресування бакте�
ріального фарингіту [1]. Захворювання зазви�
чай починається з лихоманки, що досягає
39–41°C, та може супроводжуватись ознобом.
Раннім симптомом є біль у горлі, який частіше
з'являється за 4–5 діб до появи інших симпто�
мів. Клінічна картина в глотці неспецифічна
і може варіювати від незначних катаральних
змін до тяжкого ексудативного тонзиліту
з порушенням ковтання. Зазвичай має місце
реакція лімфовузлів. Розвиток реґіонарної лім�
фаденопатії може бути одно� або двобічним
і супроводжуватися больовими відчуттями
в шиї. Хворі також інколи скаржаться на від�
чуття ущільнення в ділянці яремної вени.
Розвиток тромбофлебіту супроводжується
дисемінацією септичних тромбів до різних
органів, зокрема в легені, дещо рідше — в
суглоби, мозкові оболонки, кістки, печінку,
із розвитком вогнищевих уражень [11].

Антибактеріальна терапія також показана
в лікуванні ГТФ, який викликається грампо�
зитивною бактерією Corynebacterium diphtheri�
ae. Захворювання зазвичай починається після
інкубаційного періоду, який триває 2–5 діб.
Перші симптоми захворювання неспецифіч�
ні і нагадують звичайну ГРІ. При фарингоско�
пії в цей період можна виявити катаральні
явища та збільшення мигдаликів. Згодом
дифузія токсинів дифтерійної палички приз�
водить до фібринозного запалення з форму�
ванням на поверхні мигдаликів характерних
щільних нашарувань, які тяжко відділяються
від підлеглих тканин епітелію. Ці нашаруван�
ня можуть розташовуватися на мигдаликах,
а можуть розповсюджуватися також на ото�
чуючі тканини. Характерним для дифтерії
є розвиток набряку, який з мигдаликів поши�
рюється на паратонзилярну клітковину, м'яке
піднебіння та згодом сходить на шию і верхню
частину грудної клітки. Без лікування у хво�
рих прогресують токсичні ураження, зокрема
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міокардит, нейропатія, ураження нирок, коа�
гуляційні розлади, порушення гемодинаміки
[6]. Захворювання характеризується високим
рівнем летальності, що коливається в межах
5–10% [10].

Гострий бронхіт
Гострий бронхіт належить до найпоширені�

ших захворювань дитячого віку. Він являє
собою захворювання нижніх дихальних шля�
хів, яке розвивається внаслідок запалення тра�
хеї, бронхів або бронхіол. У країнах Європи
частота гострого бронхіту становить 20–28% [9].
На цей час немає загальноприйнятого визна�
чення гострого бронхіту. Здебільшого під цим
терміном розуміють клінічний синдром, який
характеризується наявністю кашлю (сухого або
продуктивного), ознак ураження нижніх
дихальних шляхів за відсутності хронічної
патології дихальних шляхів або іншої встано�
вленої причини кашлю [21].

За сучасними поглядами, бронхіти здебіль�
шого викликаються вірусними агентами. До
найпоширеніших вірусів належать віруси
грипу А та В, вірус парагрипу, респіраторно�
синцитіальний вірус, риновірус, коронавірус,
аденовірус, людський метапневмовірус [46].
Так, за даними ретроспективних досліджень
у Словенії та Англії, провідною причиною гос�
трих інфекцій нижніх дихальних шляхів у
дітей віком до 5 років є респіраторно�синциті�
альний вірус [35,42]. В іншому дослідженні
серед немовлят частіше виявлявся риновірус
(42%), рідше — респіраторно�синцитіальний
вірус (20%), вірус парагрипу (16,8%) і корона�
вірус (17,6%) [24]. Дослідження в дорослих
пацієнтів із гострим бронхітом свідчать про
переважання в етіологічній структурі ринові�
русу (25,8%) і коронавірусу (3,8%) [23].

Окрім вірусів, в етіології гострого бронхіту
відіграє роль також бактеріальна флора. Вона
може бути первинною інфекцією або виступати
як вторинний агент на тлі первинної вірусної
інфекції. Питома вага бактеріальної флори в
структурі гострих бронхітів варіює в різних
дослідженнях. Зокрема, це пов'язано з техні�
кою лабораторного підтвердження патогенів.
Дослідження гострих інфекцій нижніх дихаль�
них шляхів, де методом верифікації етіології
обрано бактеріологічне дослідження, зазвичай
супроводжується низькою частотою виявлення
бактеріальних агентів. Так, у дослідженні серед
116 дітей з ГРІ, в якому проведено бактеріо�
логічне дослідження крові, частота виявлення

Streptococcus pneumoniae становило лише
1% [14]. Застосування останніми роками в до�
слідженнях більш чутливих методів діагности�
ки (полімеразна ланцюгова реакція — ПЛР,
серологічні тести) збільшило кількість розши�
фрованих випадків і розширило спектр виявле�
них збудників. У нещодавньому дослідженні
серед дорослих пацієнтів із гострими інфекція�
ми нижніх дихальних шляхів вірусна етіологія
захворювання визначалася в 17,2% хворих, бак�
теріальна — у 36,7% і змішана — у 18,9% (вірус
плюс бактерія). Спектр бактеріальних збудни�
ків представлений Haemophilus influenzae —
у 13,4%, Streptococcus pneumoniae — у 10,3%,
Klebsiella pneumonia — 6,9%, атипові бактерії
(Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneu�
moniae, Legionella pneumophila, Bordetella pertus�
sis) — у 15,1% [23]. В одному з досліджень серед
немовлят із ГРІ нижніх дихальних шляхів
у 94,4% виявлялися бактеріальні патогени, такі
як Mycoplasma pneumonia, Chlamydia pneumonia
та Streptococcus pneumonia [24]. Існує обґрунто�
вана гіпотеза, що на превалювання бактеріаль�
ної етіології ГРІ в дітей впливає, між іншим,
наявність супутньої патології. Преморбідна
патологія може спрчиняти колонізацію пато�
генною флорою та підвищувати ризик бакте�
ріальної інфекції. Так, у дослідженні T. Hoshina
(2010) серед 106 випадків підтвердженої бакте�
ріальної етіології гострих інфекцій нижніх
дихальних шляхів у переважної більшості
(73,6%) дітей була ідентифікована супутня
патологія (хронічні захворювання дихальних
шляхів, імунологічна недостатність, генетичні
дефекти тощо) [19].

Гострий бронхіт у дітей зазвичай починаєть�
ся із симптомів ураження верхніх дихальних
шляхів у вигляді гострого риніту. За 3–4 дні від
початку захворювання поступово починає
наростати непродуктивний кашель, який часто
супроводжується больовими відчуттями за гру�
диною, що посилюються під час кашлю. Інколи
в'язке мокротиння та сильні напади кашлю
можуть провокувати блювання. Упродовж
декількох діб кашель зазвичай набуває продук�
тивного характеру та супроводжується виді�
ленням мокротиння. Мокротиння має слизо�
вий характер і може бути забарвлене, маючи
зовні характер гнійного ексудату. Забарвлення
спричиняється пероксидазою лейкоцитів, яка
і викликає зміни кольору, тому сам по собі
колір не завжди свідчить про бактеріальну при�
роду захворювання і може спостерігатися
при вірусних інфекціях. Упродовж наступних
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5–10 діб виділення стають менш в'язкими
і кашель поступово зменшується [22]. Кашель
може зберігатися від 10 до 20 діб при гострому
бронхіті, а іноді може тривати до 4 тижнів
і більше [25,40]. Загальні симптоми у вигляді
нездужання можуть тривати ще декілька діб
після нормалізації респіраторної симптомати�
ки [22].

На цей час вважається, що переважна біль�
шість випадків інфекцій нижніх дихальних
шляхів не потребує специфічної терапії. Це
пов'язано з тим, що здебільшого вони мають
вірусну природу і проходять самостійно. Анти�
бактеріальну терапію при гострому бронхіті за
рекомендаціями провідних настанов слід при�
значати в пацієнтів із тяжким загальним ста�
ном, при виявленні симптомів, які свідчать
про наявність тяжких захворювань або усклад�
нень, таких як пневмонія, мастоїдит, перитон�
зилярний абсцес, інтраорбітальні або інтракра�
ніальні ускладнення. Крім того, антибіотики
показані пацієнтам із супутньою патологією,
яка збільшує ризик ускладнень. До таких нале�
жать недоношені діти, особи з патологією
серця, бронхолегеневої системи, нирок, гепато�
біліарної системи, муковісцидозом, імуно�
супресією тощо. Широко застосовується підхід,
за яким антибіотики можуть бути рекомендо�
вані дітям із гострим бронхітом, якщо лихоман�
ка персистує понад 24–48 годин та асоціюється
з тахіпное та втяжінням піддатливих місць
грудної клітки [8,29]. Серед окремих етіологіч�
них факторів гострих захворювань нижніх
дихальних шляхів етіотропна терапія зазвичай
рекомендується при коклюші [2,39].

Позалікарняна пневмонія є найпоширені�
шою причиною смерті дітей у світі, на неї при�
падає 15% смертей у дітей віком до 5 років.
В етіології такої пневмонії можуть відігравати
роль як вірусні, так і бактеріальні збудники.
За даними літератури, 30–73% випадків віру�
сної пневмонії в дітей обумовлені вірусами, які
особливо переважають у дітей віком до 5 років.
Близько 25% дітей мають вірусно�бактеріальну
природу вірусної пневмонії. Найчастіше пато�
генами при пневмонії в дітей є респіраторно�
синцитіальний вірус (28%), риновірус (27%),
метапневмовірус (13%), Streptococcus pneumoniae
(4–73%), аденовірус (11%), Mycoplasma
pneumoniae (8–14%), вірус парагрипу (7%),
грипу (7%), коронавірус (5%), Chlamidia pneu�
moniae (9%), Haemophilus influenzae, Staphylo�
coccus aureus (1%) та Streptococcus pyogenes
(<1%) [23]. Останніми роками спостерігається

тенденція до зниження частоти виділення Stre�
ptococcus pneumoniae при вірусній пневмонії в
дітей зі збільшенням частки Mycoplasma pneu�
moniae. Наприклад, у США та Китаї в дітей з
вірусною пневмонією частота виділення Stre�
ptococcus pneumoniae становить 3–4%, а Myco�
plasma pneumoniae — 23–32,4% [23,45]. При
цьому частота виділення Mycoplasma pneumoniae
зростає з віком: від 2% у дітей віком до 2 років
до 23% у дітей віком 10–17 років [20,28,32].

Хоча пневмонія в дітей зазвичай виклика�
ється вірусними організмами, у переважній
більшості випадків емпіричне лікування перед�
бачає антибіотики. Це відбувається тому, що
клінічно складно відрізнити пацієнтів із бакте�
ріальною пневмонією від хворих на вірусні за�
хворювання [17].

Вибір антибактеріального засобу для ліку�
вання респіраторних захворювань у дітей ґрун�
тується на основі ймовірної етіології інфекцій�
ного організму, віку та клінічного стану хворо�
го. На цей час до антибактеріальних засобів, які
найчастіше призначаються у світі, належать
макроліди, зокрема азитроміцин [26]. Азитро�
міцин — це антибіотик із групи макролідів,
класу азалідів. З моменту створення на початку
80�х років ХХ століття і дотепер він залишаєть�
ся одним із тих антибактеріальних препаратів,
які найчастіше призначаються лікарями та вне�
сені ВООЗ до переліку основних лікарських
засобів для дітей [47,49].

Висока частота призначення азитроміцину
зумовлена клінічною ефективністю, високим
профілем безпеки, багатогранністю механізмів
дії та особливостями фармакокінетики. Зв'я�
зуючись з 50S�субодиницею бактеріальної
рибосоми, азитроміцин блокує процеси транс�
пептидації та/або транслокації, пригнічує син�
тез білка, уповільнюючи ріст і розмноження
бактерій. Азитроміцин має переважно бакте�
ріостатичний механізм дії, але за певних умов
(залежить від мікроорганізму, концентрації
антибіотика та pH середовища) може проявля�
ти бактерицидну дію. Азитроміцин активний
проти грампозитивних аеробів (Streptococcus
pyogenes, метицилінчутливий Staphylococcus
aureus, пеніцилінчутливий Streptococcus pneu�
moniae), грамнегативних аеробів (Haemophilus
influenzae, Haemophilus parainfluenzae, Legionel�
la pneumophila, Moraxella catarrhalis, Pasteurella
multocida, Neisseria gonorrhoeae), анаеробів (Clo�
stridium perfringens, Fusobacterium spp., Prevotella
spp., Porphyriomonas spp.), внутрішньоклітин�
них та інших мікроорганізмів (Chlamydia
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trachomatis, Chlamydia phneumoniae, Chlamydia
psittaci, Mycoplasma pneumoniae, Mycoplasma
hominis, Borrelia burgdorferi).

Ефективно накопичуючись у клітинах, осо�
бливо у фагоцитах, він доставляється у високих
концентраціях до місць інфекції. Азитроміцин
має тривалий період напіврозпаду та великий
обсяг розподілу, хоча концентрації в сироватці
залишаються низькими. У дослідженнях in vivo
показано, що концентрації азитроміцину в аль�
веолярних макрофагах і тканинах легень
до 100% вищі, ніж у плазмі [16]. Уже до кінця
1�ї доби після застосування азитроміцину в
місці запалення накопичується концентрація,
що перевищує мінімальну переважну концен�
трацію для більшості патогенів. Азитроміцин
досягає високих концентрацій у місцях
зараження внаслідок постійної доставки лікар�
ського засобу лізосомами в циркулюючих
фагоцитуючих клітинах, які є джерелом ефек�
тивних концентрацій лікарського засобу в тка�
нинах за багато діб після того, як лікарський
засіб очищений від сироватки. Існують припу�
щення, що високі концентрації лікарського
засобу у вогнищі запалення після фагоцитозу
дають змогу подолати низький рівень стійкості
збудників до антибіотика, за рахунок чого пре�
парат має високу клінічну ефективність [3].

Крім антибактеріального ефекту, макроліди
мають також протизапальний, імуномодулю�
ючий і мукорегулюючий ефекти [50], що вигі�
дно відрізняє їх від інших груп антибіотиків
і підвищує їх клінічну ефективність.

Макроліди, зокрема азитроміцин, відновлю�
ють баланс різних субпопуляцій Т�хелперів,
регулюють синтез прозапальних цитокінів
(пригнічують синтез і секрецію прозапальних
інтерлейкінів — ІЛ (ІЛ�1, ІЛ�6, ІЛ�8, TNF�α)
і підсилюють ІЛ�2, ІЛ�4, ІЛ�10). Азитроміцин
значно знижує експресію прозапального інтер�
лейкіну�1β, хемокінового ліганду CC (CCL)�2
і TNF�α в альвеолярних макрофагах не тільки
при гострому запаленні, але й у пацієнтів
із хронічними захворюваннями органів дихання
(наприклад, при муковісцидозі) [27]. Також ази�
троміцин зменшує гостре й хронічне запалення
дихальних шляхів при бронхіолітах вірусної
етіології (наприклад параміксовірусної) [7].

Азитроміцин здатний знижувати в'язкість
та еластичність бронхіального й назального
секрету, зменшувати продукцію мокротиння
келихоподібними клітинами при її надлишко�
вій секреції, посилює мукоциліарний кліренс
[36]. В експериментальних умовах на щурах

і на моделі епітеліальних клітин носа людини
виявлено, що пероральне введення азитроміци�
ну в дозі 5–10 мг/кг має пряму інгібіторну дію
на гіперсекрецію слизу, спричинену алергічним
запаленням, стимуляцією ліпополісахаридами,
Pseudomonas aeruginosa, Chlamydophilia pneumo�
niae [51]. Азитроміцин значно інгібує секрецію
MUC5AC, індуковану фактором некрозу
пухлин α (TNF�α), та експресію мРНК
MUC5AC. При цьому джозаміцин та ампіцилін
не виявляє подібного ефекту [37]. Таким
чином, азитроміцин має перевагу перед іншими
антибактеріальними препаратами в лікуванні
пацієнтів із наявністю густого в'язкого мокро�
тиння та при утрудненій евакуації мокротиння
з бронхолегеневої системи.

Виявлено, що азитроміцин посилює епітелі�
альні бар'єри дихальних шляхів за допомогою
активації метаболізму ліпідів та індукції
експресії різних підкласів у межах епідермально�
го диференціювання, що посилює щільні контак�
ти в епітеліальних клітинах бронхів [5]. Можли�
во, саме з цим пов'язане зменшення загострень у
пацієнтів з астмою при тривалому застосуванні
азитроміцину (протягом 48 тижнів) [15].

У складі біоплівок бактерії набувають підви�
щеної здатності до виживання, розвитку полі�
резистентності до антибіотиків, стійкості до
гуморальних і клітинних факторів захисту мак�
роорганізму. У численних дослідженнях
азитроміцин виявляє здатність зменшувати
утворення повністю полімеризованих альгіна�
тних біоплівок (на прикладі Pseudomonas aeru�
ginosa) та підвищувати чутливість патогенів до
комплементу. При цьому у стаціонарній фазі
азитроміцин виявляє бактерицидну дію [18].

Завдяки широкому антибактеріальному
спектру проти Streptococcus pneumonia, Mora�
xella catarrhalis та атипових збудників азитро�
міцин широко використовується в лікуванні
дитячих інфекційних захворювань і став одним
з антибіотиків, які найчастіше призначаються
дітям [52]. Азитроміцин показаний для
лікування пацієнтів з інфекціями легкого й
середнього ступеня тяжкості, спричиненими
чутливими штамами мікроорганізмів. Зокрема,
азитроміцин рекомендується при гострому
середньому отиті, спричиненому Haemophilus
influenzae, Moraxella catarrhalis або Streptococcus
pneumoniae; при негоспітальній пневмонії,
викликаній Chlamydophila pneumoniae,
Haemophilus influenzae, Mycoplasma pneumoniae
або Streptococcus pneumoniae. Азитроміцин
застосовується як перша лінія лікування та
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профілактики коклюшу, а також у лікуванні
дифтерії. При фарингіті та тонзиліті стрептоко�
кової етіології (Streptococcus pyogenes), при
синуситі цей препарат як альтернатива реко�
мендується особам, які не можуть отримувати
терапію першої лінії [13].

На фармацевтичному ринку України препа�
рат азитроміцину представлений під торговою
назвою Азимед® (провідний виробник антибак�
теріальних препаратів АТ «Київмедпрепарат»,
що входить до складу корпорації «Артеріум»).
Дослідження біоеквівалентності препаратів
лінійки Азимед® (таблетки, вкриті плівковою
оболонкою, 500 мг, порошок для оральної сус�
пензії 200 мг / 5 мл у флаконі, порошок для
оральної суспензії 100 мг / 5 мл у флаконі,

виробництва ПАТ «Київмедпрепарат», Украї�
на) і Сумамед® (виробництва «Pliva», Хорватія)
відповідних форм випуску проведено в клініко�
діагностичному центрі на базі Національного
фармацевтичного університету. Результатом
проведених досліджень є висновок про встано�
влену біоеквівалентність досліджуваних препа�
ратів. З точки зору доказової медицини біоекві�
валентні препарати є взаємозамінними [53].

Отже, завдяки унікальним фармакокінетич�
ним і фармакодинамічним характеристикам,
імуномодулюючій, протизапальній та секрето�
літичній дії азитроміцин є ефективним препара�
том для антибактеріальної терапії ГРІ в дітей.

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.
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