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Больные муковисцидозом (МВ) представля-

ют одну из самых тяжелых категорий пуль-

монологических больных и корректная анти-

бактериальная терапия (АБТ) респираторной 

инфекции при МВ определяет прогноз заболе-

вания [1–3]. Известно, что больные МВ в пода-

вляющем большинстве являются носителями 

таких микроорганизмов, как Staphylococcus 
aureus, Haemophilus influenzae, Streptococcus 
pneumoniae, мукоидных и немукоидных форм 

Pseudomonas aeruginosa и Burkholderia cepacia 

[4, 5]. 

Показано, что в первые годы жизни у боль-

ных МВ доминируют Staphylococcus aureus и 

Haemophilus influenzae, а затем основным возбу-

дителем становится Pseudomonas aeruginosa [6]. 

Было отмечено, что пневмококковая инфекция у 

людей с МВ встречается редко, но значительная 

доля этой категории больных не имеет адекват-

ной защиты и лечение должно проводиться с 

учетом клинического течения заболевания [7]. 

При пневмококковой пневмонии у больных МВ 

ухудшается состояние за счета снижения функ-

ции легких. 

НАЦИОНАЛЬНЫЙ  КОНСЕНСУСНАЦИОНАЛЬНЫЙ  КОНСЕНСУС

© Коллектив авторов, 2014

В подготовке проекта консенсуса принимали участие: Е.Л. Амелина (ФГБУ НИИ пульмонологии, 
Москва), И.К. Ашерова (ГУЗ ЯО Детская клиническая больница № 1, Ярославль), И.К. Волков 

(Первый московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова, Москва), 
Т.Е. Гембицкая (НИИ пульмонологии ГОУ ВПО СПбГМУ им. акад. И.П. Павлова, Санкт-Петербург), 

Е.К. Гинтер (ФГБУ МГНЦ ФАНО России, Москва),  Н.А. Ильенкова (ГБОУ ВПО Красноярский 
государственный медицинский университет им. проф. Ф.В. Войно-Ясенецкого, Красноярск),  

Н.И. Капранов (ФГБУ МГНЦ ФАНО России, Москва), И.П. Каримова (ГБУЗ Челябинская областная 
детская клиническая больница МЗ Челябинской области, Челябинск), Н.Ю. Каширская 

(ФГБУ МГНЦ ФАНО России, Москва), Е.И. Кондратьева (ФГБУ МГНЦ ФАНО России, Москва), 
С.А. Красовский (ФГБУ НИИ пульмонологии ФМБА России, Москва), Н.Б. Мерзлова 

(ГБОУ ВПО Пермская государственная медицинская академия им. Е.А. Вагнера, Пермь), 
Л.П. Назаренко (ФГБУ НИИ медицинской генетики СО ФАНО России, Томск), 

Л.С. Намазова-Баранова (ФГБУ НЦЗД ФАНО России, Москва), А.Ф. Неретина (ГБОУ ВПО 
Воронежская государственная медицинская академия им. Н.Н. Бурденко, Воронеж), В.С. Никонова 

(ФГБУ МГНЦ ФАНО России, Москва), А.В. Орлов (ГБУЗ Детская городская больница Святой Ольги, 
Санкт-Петербург), С.С. Постников (ФГБУ РДКБ МЗ РФ, Москва), Т.А. Протасова (ГАУЗ Кемеровская 

областная клиническая больница, Кемерово), С.Ю. Семыкин (ФГБУ РДКБ МЗ РФ, Москва), 
Д.Ф. Сергиенко (ГБОУ ВПО Астраханская государственная медицинская академия МЗ РФ, 

Астрахань), О.И. Симонова (ФГБУ НЦЗД ФАНО России, Москва), И.Д. Успенская 
(ФГБУ Нижегородский НИИ детской гастроэнтерологии МЗ РФ, Н. Новгород), М.Ю. Чернуха 
(ФГБУ НИИЭИ им. Н.Ф. Гамалеи МЗ РФ, Москва), Л.А. Шабалова (ФГБУ МГНЦ ФАНО России, 

Москва), И.А. Шагинян (ФГБУ НИИ ЭМ им. Н.Ф. Гамалеи МЗ РФ, Москва), В.Д. Шерман 
(ФГБУ МГНЦ ФАНО России, Москва)

Координаторы: Н.И. Капранов (ФГБУ МГНЦ ФАНО России, Москва), Е.И. Кондратьева 

(ФГБУ МГНЦ ФАНО России, Москва), Н.Ю. Каширская (ФГБУ МГНЦ ФАНО России, Москва)

 Обсуждение консенсуса проходило в рамках ХI Национального  конгресса «Муковисцидоз у детей 
и взрослых. Взгляд в будущее» 24–25 мая 2013 г. (Москва),  заседаний научного совета экспертов 

Общероссийской общественной организации «Всероссийская ассоциация для больных 
муковисцидозом» 14 февраля 2013 г. и 24 апреля 2014 г. (Москва), Школы практического врача 

«Современные технологии диагностики и терапии при муковисцидозе» 15 мая 2014 г. (Москва).

ПРОЕКТ НАЦИОНАЛЬНОГО КОНСЕНСУСА
«МУКОВИСЦИДОЗ: ОПРЕДЕЛЕНИЕ, 

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ, ТЕРАПИЯ»
РАЗДЕЛ «АНТИМИКРОБНАЯ ТЕРАПИЯ»

(ПЕЧАТАЕТСЯ С СОКРАЩЕНИЯМИ)



108

П
Е

Д
И

А
Т

Р
И

Я
/

2
0

1
4

/
Т

о
м

 9
3

/
№

 4
Установлено, что в 2/3 случаев хроническая 

инфекция вызвана не одним возбудителем, а 

ассоциацией микроорганизмов, причем у госпи-

тализированных больных в отличие от амбула-

торных эти ассоциации представлены, как пра-

вило, не двумя, а тремя и более видами микроор-

ганизмов [1, 3, 4, 8–10]. Pseudomonas aeruginosa 
на сегодняшний день является ведущим патоге-

ном, определяющим прогрессирующее течение 

хронической бронхолегочной инфекции, пора-

жение легких, прогноз заболевания. В послед-

нее время возросла роль Burkholderia cepacia, 
Nontuberculous mycobacteria и неферментиру-

ющих грамотрицательных микроорганизмов 

Stenotrophomonas maltophilia, Аchromobacter 
(Alcaligenes) xylosoxidans, Аspergillus sp. В нас-

тоящее время показано, что продолжитель-

ность жизни у больных МВ зависит от этиологии 

хронической легочной инфекции [11–14]. АБТ 

может задержать развитие хронической инфек-

ции нижних дыхательных путей, замедлить 

темп прогрессирования легочных расстройств. 

В течение последних десятилетий было разра-

ботано множество различных терапевтических 

подходов, включая методы оптимизированной 

антибиотикотерапии, которые оказали суще-

ственное влияние на прогноз заболевания. 

1. Особенностями АБТ при МВ

1. При проведении АБТ следует ориентиро-

ваться на чувствительность выделенного микро-

организма или ассоциации к антибиотикам. 

Антибактериальные средства против извест-

ного возбудителя (Pseudomonas aeruginosa, 
MRSA, Burkholderia cepacia, Stenotrophomonas 
maltophilia и др.) следует назначать с учетом 

известной чувствительности или положитель-

ного эффекта при терапии предшествующего 

обострения легочной инфекции. Обнаружение 

in vitro резистентности к антибактериальным 

препаратам не является основанием для измене-

ния лечения у пациентов, в случае если получен 

ответ на проводимую терапию.

2. Следует назначать максимальные возраст-

ные дозы препаратов или дозы рекомендуемые 

для больных МВ. Применение высоких доз анти-

биотиков связано с особенностями фармакокине-

тики антибиотиков при МВ (п. 2). 

3. При обострении легочной инфекции пред-

почтительно использовать внутривенный путь 

доставки препарата. Внутривенное введение 

антибиотиков начинается в стационаре, после 

появления положительной клинической дина-

мики лечение может быть продолжено в амбула-

торных условиях. 

4. Одновременное назначение препаратов для 

ингаляционного и внутривенного путей введе-

ния одной фармакологической группы не реко-

мендуется. Возможно назначение ингаляционной 

и внутривенной АБТ одновременно по решению 

консилиума специалистов и с учетом фармаколо-

гической группы препаратов. 

5. Для базисной терапии хронического мик-

робно-воспалительного заболевания легких 

используется ингаляционная АБТ. Профилак-

тическое применение ингаляционных антибио-

тиков рекомендуется после окончания курса 

внутривенной терапии. 

6. АБТ необходимо сочетать с активной ки-

незитерапией. 

7. Длительность антибиотикотерапии опре-

деляется на основании ликвидации клиниче-

ских, лабораторных, рентгенологических и 

функциональных признаков обострения бронхо-

легочного процесса. Курс лечения составляет в 

среднем 14–21 день и более. 

2. Фармакокинетика антибиотиков и 
особенности их проникновения 

в респираторный секрет при МВ

В большинстве случаев антибиотики про-

никают в бронхиальный секрет из крови путем 

диффузии по градиенту концентрации. 

Аминогликозиды (АМГ) плохо диффунди-

руют в просвет бронхов через липидные мембра-

ны, а для достижения терапевтического эффекта 

при их внутривенном введении необходимо при-

менять высокие дозы [15, 16]. С целью мини-

мизировать токсическое действие АМГ необ-

ходимо проводить мониторинг их концентра-

ции в сыворотке крови. Фармакокинетические 

параметры при применении АМГ имеют значи-

тельные колебания у разных больных и зави-

сят от применяемых лабораторных методик. 

Дозировка АМГ на основании математических 

моделей в большинстве медицинских центров 

РФ недоступна. Тобрамицин проникает в брон-

хиальный секрет лучше других АМГ, но для 

достижения терапевтической концентрации его 

в очаге воспаления при внутривенном введе-

нии также необходимо применять высокие дозы. 

АМГ обладают концентрация-зависимым типом 

антимикробной активности. Антибиотики этой 

группы обладают также длительным (до 3–4 ч) 

постантибиотическим эффектом. Основным фар-

макодинамическим параметром, определяю-

щим эффективность антибиотиков этого типа, 

являются соотношения между максимальной 

концентрацией антибиотика (МК) и минималь-

ной подавляющей концентрацией (МПК) для 

микроба. Именно эта особенность АМГ послужи-

ла основанием в последние годы для изменения 

режима их дозирования – переход с 3-кратного 

на одноразовое введение всей суточной дозы в 

виде 30–60-минутной инфузии. При этом было 

показано, что более высокий показатель (>10) 

МК/МПК является достоверным предиктором 

благоприятного клинического и бактериологи-

ческого эффекта. При традиционном дробном 

введении АМГ необходимые концентрации не 

достигаются [17]. АМГ применяются в качестве 

длительной базисной ингаляционной терапии 

(уровень доказательности высокий, рекоменда-

ции – А) [18–20].
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Пенициллины и цефалоспорины плохо про-

никают в бронхиальный секрет, а их концен-

трация в мокроте составляет 3–15% от сыворо-

точной [21]. Для достижения их ингибирующих 

концентраций в бронхиальном секрете на осно-

вании фармакокинетических расчетов разрабо-

таны дозировки и режимы введения основных 

антибиотиков, применяемых у больных МВ. При 

внутривенном введении антибиотиков, кроме 

АМГ, в рекомендуемых дозировках с учетом их 

широкого терапевтического индекса проведение 

фармакокинетического мониторинга не обяза-

тельно. 

При таблетированном применении ципроф-

локсацина его концентрация в бронхиальном 

секрете достигает 46–90% от содержания в крови 

[22]. Возможно внутривенное и оральное приме-

нение фторхинолонов. С учетом их высокой био-

доступности прием препаратов через рот пред-

почтителен. Внутривенное применение дорого и 

менее удобно для больного.

Колистин широко применяется для ингаля-

ционной терапии при первом высеве и при хро-

нической Pseudomonas aeruginosa-инфекции. 

Определение концентрации Колистина в брон-

хиальном секрете не проводится, так как дей-

ствующим началом является продукт гидролиза 

применяемого препарата (циклический поли-

пептид), а дозировки определены на основании 

изучения клинической эффективности и пере-

носимости. Внутривенно Колистин с успехом 

применяется у больных с инфекцией, вызванной 

мультирезистентной Pseudomonas aeruginosa.

Кроме затрудненной пенетрации антибио-

тиков в просвет бронхов, имеются проблемы, 

связанные с наличием у больных МВ в просвете 

бронхов гнойных сгустков (пробок). В состав 

гнойных сгустков входят отрицательно заряжен-

ные гликопротеиды и ДНК. Положительно заря-

женные молекулы АМГ, в частности тобрамицин, 

могут встраиваться в эти комплексы [23–25]. Для 

решения этой проблемы перед ингаляцией анти-

биотиков необходимо проводить эффективную 

муколитическую и кинезитерапию. Связывание 

цефтазидима гликопротеидами незначительно, 

а данных по ципрофлоксацину пока не получе-

но. Преградой для проникновения к клеточной 

мембране Pseudomonas aeruginosa является сли-

зистый экзополисахарид (алгинат) [26]. С этой 

целью, а также с противовоспалительной, при 

данном виде инфекции используют макролиды 

(уровень доказательности В).

Учитывая приведенные данные, можно сде-

лать вывод, что достижение бактерицидных 

концентраций антибиотиков в просвете бронхов 

затруднено [27, 28]. 

В частности, ципрофлоксацин и тобрамицин, 

подавляя выработку Pseudomonas aeruginosa 

алгината, приводят к уменьшению воспаления 

у больных МВ за счет снижения формирования 

иммунных комплексов [29, 30]. Тобрамицин и 

гентамицин, встраиваясь в аминогруппы, свя-

зывают кислородные радикалы, тикарциллин 

и цефтазидим защищают α1-антитрипсин от 

повреждения кислородными радикалами [31]. 

Не ясно, насколько эти взаимодействия сопряже-

ны с инактивацией самого антибиотика. Кроме 

того, субингибирующие концентрации антибио-

тиков могут привести к мутациям Pseudomonas 
aeruginosa (адаптивные мутации) с последую-

щим формированиям антибиотикорезистентных 

штаммов (адаптивная антибиотикорезистент-

ность) [32]. 

При МВ имеются особенности в фармакоки-

нетике АМГ, β-лактамных антибиотиков, выра-

жающиеся в увеличении объема распределения 

на килограмм массы тела и снижении периода 

полувыведения. Увеличение системного клирен-

са за счет ускорения метаболизма в печени и уве-

личение почечного клиренса определяют необ-

ходимость применения высоких доз антибиоти-

ков с более частым их введением [33–36].

В фармакокинетике ципрофлоксацина осо-

бенностей не найдено [37]. В то же время в связи 

с базовым дефектом при МВ отмечается сниже-

ние всасывания орально применяемых антибио-

тиков, в т.ч. и ципрофлоксацина [35, 38]. 

Дозировки и режимы введения антибиотиков 

разрабатываются в зависимости от микробиоло-

гического диагноза больного МВ, на основании 

изучения особенностей пенетрации антибиоти-

ков в бронхиальный секрет и их фармакокине-

тики.

3. Показания для назначения антибиотиков 
при МВ

АБТ назначается с профилактической целью, 

для первичной эрадикации возбудителя, для 

лечения хронической легочной инфекции, для 

лечения обострений легочной инфекции. 

4. Профилактическое назначение антибиотиков 
у детей с МВ

До настоящего времени нет единого мнения 

о целесообразности профилактического назна-

чения антибиотиков у больных МВ. Обсуждение 

данной проблемы продолжается. Идея профи-

лактической антибиотикотерапии возникла на 

основании данных о более легком возникнове-

нии Pseudomonas aeruginosa-инфекции на фоне 

текущего бактериального или вирусного процес-

са. Ряд клиницистов придерживаются тактики 

профилактического применения антибиотиков у 

новорожденных и детей раннего возраста с МВ с 

целью уменьшить частоту развития обострений 

бронхолегочного процесса и замедлить его про-

грессирование [18]. Применяемые схемы ораль-

ной антибиотикопрофилактики у детей первых 

лет жизни с МВ разработаны применительно к 

наиболее распространенным среди них бакте-

риальным патогенам – Staphylococcus aureus, 
Haemophilus influenzae. 

В настоящее время нет достаточных данных 

для решения вопроса о том, насколько эффект от 
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профилактического применения противостафи-

лококковых препаратов оправдывает риск раз-

вития хронической синегнойной инфекции [39]. 

В связи с этим в РФ профилактическое примене-

ние антибиотиков против Staphylococcus aureus 
не используется. При острых респираторных 

инфекциях у пациентов с МВ и стафилокок-

ковой инфекцией для профилактики бактери-

альных осложнений назначаются амоксицил-

лин, амоксициллин клавуланат, цефалоспорины 

2–3-го поколения, азитромицин.

Если у пациента есть хроническая сине-

гнойная инфекция, то для предотвращения ее 

обострения при возникновении острой респи-

раторной инфекции рекомендуется назначать 

ципрофлоксацин. 

5. Микробиологический статус больного

Подходы к терапии инфекции Pseudomonas 
aeruginosa являются наиболее разработанными. 

Тактика определяется микробиологическим ста-

тусом пациента. Pseudomonas aeruginosa может 

персистировать, элиминировать и вновь колони-

зировать дыхательные пути, приводить к форми-

рованию хронической инфекции, что характери-

зуется повторными позитивными культурами и 

повышением уровня специфических антисине-

гнойных антител.

 С практической точки зрения, наиболее при-

емлемыми являются критерии, предложенные 

Lee и соавт. в 2003 г. [40, 41], согласно которым 

выделено 4 группы больных в соответствии с 

результатами бактериологического исследова-

ния микрофлоры дыхательных путей за послед-

ние 12 месяцев:

• к больным с хронической синегнойной 

инфекцией отнесены пациенты, у которых 

Pseudomonas aeruginosa идентифицировалась 

более чем в 50% образцов мокроты или фарин-

геальных смывах в течение предшествующих 12 

месяцев;

• больные с интермиттирующим высевом 

Pseudomonas aeruginosa в случае высева сине-

гнойной палочки менее чем из 50% биообразцов 

в течение предшествующих 12 месяцев;

• пациенты свободные от Pseudomonas 
aeruginosa при отсутствии высева в течение 12 

последних месяцев, но при наличии анамнеза ее 

предшествующей колонизации; 

• больные, которые никогда не были инфи-

цированы Pseudomonas aeruginosa.

В клинической практике выделяют больных 

с первым высевом Pseudomonas aeruginosa.

Необходимым условием для применения 

этих критериев является регулярный, не реже 

одного раза в 3 месяца, бактериологический кон-

троль микрофлоры дыхательных путей больно-

го. Микробиологический статус в конечном счете 

определяет выбор антибактериального препара-

та, показания для комбинированной терапии, 

путь введения антибиотика, продолжительность 

терапии, режим бактериологического контроля.

6. Назначение антибиотиков 
для первичной эрадикации

В настоящее время разработана эрадикаци-

онная терапия для Pseudomonas aeruginosa при 

первом высеве, однако рекомендации ряда стран 

значительно отличаются [42–44]. Аналогичная 

ситуация имеет место при первом высеве MRSA, 

Burkholderia cepacia, Аchromobacter (Alcaligenes) 
xylosoxidans. Терапия (ее характер и пути вве-

дения антимикробных средств) определяются 

состоянием больного и выраженностью обостре-

ния хронического бронхолегочного процесса. 

В дальнейшем микробиологический анализ 

мокроты у больных МВ проводится ежемесячно.

При повторных высевах – тактика ведения 

как при первичном высеве.

7. Назначение антибиотиков для лечения 
хронической инфекции (контроль за инфекцией)

Для базисной терапии хронической инфек-

ции используют ингаляционные антибактери-

альные препараты, описанные в разделах, посвя-

щенных определенному виду инфекции. При-

меняется длительное профилактическое еже-

квартальное внутривенное введение антибиоти-

ков, активных против Pseudomonas aeruginosa 

и других возбудителей при частом обострении 

хронического бронхолегочного процесса, сниже-

нии функции легких курсом 2 недели и больше. 

При этом следует учитывать угрозу селекции 

антибиотикорезистентных штаммов микроорга-

низмов. Микробиологический анализ мокроты и 

антибиотикограмму у больных МВ следует про-

водить не реже, чем 1 раз в 3 месяца.

8. Назначение антибиотиков при обострении 
бронхолегочного процесса

Выбор антибиотика для лечения обострения 

бронхолегочного процесса определяется видом 

микроорганизмов, выделяемых из бронхиально-

го секрета больного МВ, и их чувствительностью 

к антибиотикам, тяжестью состояния.

9. АБТ при высеве из бронхиального секрета 
Staphylococcus aureus и Haemophilus influenzae

При лечении обострения бронхолегочного 

процесса при МВ, вызванного Staphylococcus 
aureus, частота курсов антибиотикотерапии про-

должительностью обычно 2 недели и более, у 

разных больных может варьировать от 1–2 в год 

до очень частых повторных курсов с короткими 

интервалами между ними [1, 9, 18, 19, 45, 46]. 

Чаще применяются противостафилококко-

вые антибиотики для приема внутрь (оксацил-

лин, цефалоспориновые антибиотики 1–2-го 

поколения, макролиды, ко-тримоксазол, 

рифампицин). При тяжелом обострении брон-

холегочного процесса стафилококковой этиоло-

гии широко применяются цефалоспориновые 

антибиотики 1–2-го поколения парентерально 

(табл. 1). Фармакокинетические особенности 

цефтриаксона лежат в основе успешного лечения 
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*Джозамицин назначается только при стафилококковой инфекции. 

Таблица 1

Антибиотики, применяемые у больных МВ при  высеве из бронхиального секрета 
Staphylococcus aureus и Haemophilus influenzae 

Название препарата Суточные дозы для детей  Суточные дозы 
для взрослых

Путь 
введения

Кратность 
приема в 

день

Амоксициллин/ 
клавулановая кислота 
(расчет производится по 
амоксициллину)

40–100 мг/кг 1,5–2 г Внутрь 2–3

Оксациллин 100 мг/кг 2 г Внутрь 4

Доксициклин

Дети старше 8 лет с массой тела 
до 45 кг – 1-й день лечения 2,2 мг/кг 
2 раза в день, а затем 2,2–4,4 мг/кг 

в одной дозе или 1,1– 2,2 мг/кг 
массы тела 2 раза в день 

Детям с массой тела более 45 кг  
(с 12 лет) назначают как взрослым

1-й день – 200 
мг, затем

100 мг 1 раз в 
сутки 

Внутрь 1–2

Цефалексин 25–50–100 мг/кг Внутрь 3–4

Цефаклор

20–40 мг/кг
До 1 года – 375 мг 
1–7 лет – 500 мг 

>7 лет – 1,5 г 

1,5 г Внутрь 3 

Цефепим

8 мг/кг
6 мес–1 год – 75 мг
1–4 года – 100 мг
5–10 лет – 200 мг

11–12 лет – 300 мг

400 мг Внутрь 1–2

Азитромицин

>6 мес – 10 мг/кг в день
15–25 кг – 200 мг
26–35 кг – 300 мг
36–45 кг – 400 мг

500 мг Внутрь

1 
Курс 7–10 

дней
 

Кларитромицин

15 мг/кг 
1–2 года – 125 мг 
3–6 лет – 250 мг 
7–9 лет – 375 мг 
>10 лет – 500 мг 

1 г Внутрь 2

Джозамицин* 40–50 мг/кг 1–3 г Внутрь 2–3

Клиндамицин 20-40 мг/кг 1,8–2,4 г Внутрь 3–4

Цефоперазон/сульбактам 

Дети от 1 мес до 12 лет – 80 мг/кг 
по цефоперазону

Для тяжелых инфекций  – 
до 160 мг/кг

2–4 г
(максимально 

8 г)

Внутри-
венно

2 (4)

Ко-тримоксазол

6–10 мг/кг по триметоприму 
До 5 мес – 240 мг 

6 мес–5 лет – 480 мг 
6–12 лет – 480–960 мг 

Старше 12 лет –1920 мг 
при тяжелой инфекции возможно 

увеличение дозы на 50%

320 мг 
по 

триметоприму
1600 мг 

по сульфомето-
ксазолу

Внутрь 2–3

Рифампицин 10–20 мг/кг 0,6–1,2 г Внутрь 2–4

Натрия Фусидат 40–60 мг/кг 2,25 г Внутрь 3

Хлорамфеникол 50–100 мг/кг 2–4 г  Внутрь 3–4

Флуклокса-
циллин

100 
мг/кг 

4–8 г 
Внутри-

венно
3–4

Цефтриаксон
50–80 
мг/кг 

4 г 

Внутри-
венно 

Внутри-
мышечно 

1–2

Цефуроксим:

Цефуроксим 
аксетил
Цефуроксим 
натрия

20–30 
мг/кг
150–  
200 
мг/кг 

0,5–1 г 

3–9 г

Внутрь

Внутри-
венно

2

3–4
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тяжелого обострения бронхолегочного процесса 

с помощью введения внутривенно.

Haemophilus influenzae может приводить 

к выраженным дыхательным расстройствам 

у больных МВ, особенно в раннем возрасте. 

Бактериальная инфекция, обусловленная H. in-
fluenzae, часто развивается на фоне вирус-

ных респираторных инфекций у больных МВ. 

В связи с этим АБТ рекомендуется с профилак-

тической целью при острых респираторных 

инфекциях у больных МВ, как у больных без 

признаков обострения бронхолегочного про-

цесса, так и при его обострении. Длительность 

курса обычно составляет 14 дней. Применяется 

один из перечисленных ниже антибиотиков: 

амоксициллин/клавулановая кислота, цефа-

клор, цефиксим, кларитромицин, азитромицин, 

ко-тримоксазол согласно антибиотикограмме. 

Реже, при сохранении признаков обострения 

бронхолегочного процесса и повторном высеве 

H. influenzae, рекомендуется проведение курса 

АБТ внутривенно (цефтриаксон и другие цефа-

лоспориновые антибиотики).

При обострении бронхолегочного процес-

са или в период респираторных инфекций воз-

можно ингаляционное применение Флуимуцил 

антибиотика. Доказательных исследований не 

проводилось (уровень доказательства D).

10. АБТ при высеве из бронхиального секрета 
Pseudomonas aeruginosa

В настоящее время не вызывает сомнения, 

что продолжительность жизни и ее качество у 

больных МВ значительно улучшились с появ-

лением новых антибиотиков (АМГ, пеницилли-

нов, цефалоспоринов 3–4-го поколений, фтор-

хинолонов, карбапенемов), активных против 

Pseudomonas aeruginosa (табл. 2). 

10.1. Внутривенная антибиотикотера-

пия при Pseudomonas aeruginosa-инфекции. 

Большинство антибиотиков, применяемых для 

лечения синегнойной инфекции, вводятся обыч-

но внутривенно. Внутривенная АБТ показана:

1. При обострении бронхолегочного процесса;

2. У больных без признаков обострения брон-

холегочного процесса: 

• при первых высевах из мокроты Pseudomo-
nas aeruginosa с целью предупреждения разви-

тия хронической синегнойной инфекции (при 

отсутствии ингаляционных антисинегнойных 

антибиотиков); 

• больным с хронической синегнойной инфек-

цией и рецидивирующими обострениями с целью 

предупреждения прогрессирования бронхолегоч-

ного процесса и снижения функции легких.

При внутривенной АБТ больных с хрониче-

ской синегнойной инфекцией следует руковод-

Таблица 2

Антибиотики, применяемые у больных МВ при высеве из бронхиального секрета 
Pseudomonas aeruginosa

Название 
препарата Суточные дозы для детей  Суточные дозы 

для взрослых
Путь 

введения
Кратность 

приемов в день

Амикацин
15–20 мг/кг 700–1000 мг Внутривенно 1–2

Концентрация перед введением следующей дозы препарата <3 мг/л

Гентамицин
Тобрамицин

10 мг/кг 10 мг/кг Внутривенно 1–2

Пиковая концентрация в сыворотке крови через 1 ч после введения 3–4-й дозы – 
более 10 мг/л, минимальная (перед введением следующей дозы препарата) – <1 мг/л

Ципрофлоксацин
15–40 мг/кг 1,5–2,25 г Внутрь 2–3

10 мг/кг 800 мг Внутривенно 2

Цефтазидим 150–250 мг/кг 6–9 г Внутривенно 2–3

Цефепим 100–150 мг/кг 4–6 г Внутривенно 2–3

Пиперациллин/ 
тазобактам

270–360 мг/кг 13,5 г Внутривенно 3–4

Тикарциллин/ 
клавулановая 
кислота

320–400 мг/кг 9–18 г Внутривенно 4

Цефоперазон/ 
сульбактам

150–200 мг/кг 8 г Внутривенно 2

Азлоциллин 300 мг/кг 15 г Внутривенно 3–4

Азтреонам 150–250 мг/кг 8 г Внутривенно 4

Имипенем/
циластатин

50–100 мг/кг в день по 
имипенему

2–4 г Внутривенно 3–4

Меропенем 60–120 мг/кг 3–6 г Внутривенно 3

Колистиметат 
натрия

50–75 тыс ЕД/кг 6 млн ЕД Внутривенно 3
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ствоваться следующими правилами [1, 9, 18, 19, 

45, 46]: 

1) терапия обычно проводится двумя анти-

микробными препаратами в расчете на лучший 

клинический эффект в результате их синергид-

ного действия и для уменьшения риска развития 

антибиотикорезистентности;

2) с целью меньшей травматизации больного 

при внутривенном введении антибиотиков реко-

мендуется пользоваться внутривенными пери-

ферическими катетерами (реже – центральными 

катетерами или имплантируемыми устройства-

ми для венозного доступа (Portacaths);

3) препараты первой линии: цефалоспорины 

3–4-го поколений (цефтазидим или цефепим) + 

АМГ (тобрамицин или амикацин);

4) препараты второй линии: карбапенемы 

(меропенем и др.) + АМГ (тобрамицин или ами-

кацин);

5) альтернативные комбинации: тобрами-

цин+пиперациллин/тазобактам или амикацин+ 

тиенам;

6) внутривенная комбинация двух β-лак-

тамных антибиотиков (пиперациллин, цефтази-

дим, цефепим, азтреонам, имипенем, меропенем 

и др.) не рекомендуется;

7) длительность лечения составляет 14–21 

дней и более;

8) для избежания кумулятивного эффекта 

рекомендуется контроль за нефротоксичным и 

ототоксичным действием АМГ. При использова-

нии АМГ рекомендуется проводить определение 

их уровня в крови через 48 ч после первого введе-

ния. При применении высоких доз АМГ опреде-

ление их концентрации в сыворотке крови необ-

ходимо повторять 1–2 раза в неделю.

10.2. Таблетированная антибиотикоте-

рапия при Pseudomonas aeruginosa-инфекции. 

В настоящее время эффективным антибиотиком 

для приема внутрь против Ps. aeruginosa являет-

ся ципрофлоксацин из группы фторхинолонов, 

успешно применяемый при синегнойной инфек-

ции у больных МВ. Применение ципрофлокса-

цина (левофлоксацина) внутрь после курса вну-

тривенной антибиотикотерапии позволяет улуч-

шить и пролонгировать клинический эффект. 

Эффективно сочетание с ингаляционными анти-

биотиками, как для лечения легких обострений 

легочной инфекции, так и с целью эрадикации 

возбудителя [22, 47–50]. Для монотерапии хро-

нической инфекции доказательств недостаточно 

[20].

10.3. Ингаляционная терапия синегной-

ной инфекции. При аэрозольном пути доставки 

антибиотиков лекарственное средство попадает 

непосредственно в просвет бронхов. При этом в 

бронхиальном секрете создаются высокие кон-

центрации препарата при низком их уровне в 

сыворотке крови [17–20], что дает дополнитель-

ные возможности для преодоления часто наблю-

даемой при МВ антибиотикорезистентности. 

Ингаляционная АБТ назначается как самостоя-

тельно, так и в комбинации с внутривенной и 

оральной антимикробной терапией [51, 52].

С учетом низких уровней антибиотиков в 

сыворотке крови при аэрозольном пути доставки 

препарата риск развития системных побочных 

эффектов ничтожен даже при длительном лече-

нии и применении высоких доз (тобрамицин 

400–600 мг) [19].

Бронхиальный секрет снижает равномер-

ность поступления лекарства в просвет брон-

хов, а соответственно и эффективность лечения. 

Поэтому при незначительной продукции мокро-

ты у более сохранных больных ингаляции анти-

биотиков более эффективны. В этом контексте 

очевидна и необходимость сочетания аэрозолей 

антибиотиков с применением бронхо- и муколи-

тиков, кинезитерапией [17–20].

Тобрамицин. Аминогликозид тобрамицин – 

это антибактериальный препарат, который инги-

бирует синтез белка, необратимо связываясь с 

бактериальной рибосомой 30S. Он эффективен 

против большинства грамотрицательных бакте-

рий. Применение тобрамицина для ингаляций 

у больных МВ является оправданным с точки 

зрения доказательной медицины и рекомендо-

вано Международными Руководствами по лече-

нию инфекции легких, вызванной Pseudomonas 
aeruginosa [19, 20, 26, 27]. Зарегистрированные 

на территории РФ ингаляционные тобрамицины 

рекомендованы также Европейским Консенсусом 

(пересмотр 2014 г.) и Федеральным агентством 

по надзору за качеством лекарственных препа-

ратов и продуктов питания (FDA, США): в форме 

раствора для ингаляций – Брамитоб (тобрами-

цин, раствор для ингаляций 300 мг/4 мл, про-

изводства Кьези Фармацевтичи С.п.А., Италия) 

и порошка – Тоби Подхалер 112 мг (Новартис 

Фарма). 

Осмолярность препарата Брамитоб, прибли-

женная к физиологическому уровню секрета брон-

хов у пациентов с МВ, позволяет снизить риск 

бронхоспазма при ингаляции препарата [53].

Разработанная в последние годы и зарегистри-

рованная инновационная форма тобрамицина в 

виде порошка для ингаляций сокращает время, 

необходимое для ингаляции, и не требует стери-

лизации ингаляционного оборудования [54]. 

Нежелательные явления, связанные с при-

менением ингаляционного тобрамицина, в боль-

шинстве случаев наблюдаются со стороны орга-

нов дыхания. Чаще возникновение кашля отме-

чается при использовании тобрамицина в форме 

порошка для ингаляций [54]. Применение брон-

холитиков помогает нивелировать возникающие 

нежелательные явления.

Колистиметат натрия – это цикличе-

ский полипептидный антибиотик, производное 

Bacillus polymyxa varietas colistinus, относится 

к группе полимиксинов. Благодаря своей кати-

онной природе полимиксиновые антибиотики 

способны повреждать клеточные мембраны и 

проявляют бактерицидное действие в отноше-
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нии грамотрицательных бактерий. Важной осо-

бенностью является практически полное отсут-

ствие развития резистентности Pseudomonas 
aeruginosa к препарату даже при длительном его 

применении [19, 22, 46]. 

Пациенты с МВ в целом хорошо переносят 

колистиметат натрия, однако нередко наблюда-

ется бронхоконстрикция, особенно у больных 

с астмой или гиперреактивностью дыхатель-

ных путей. Необходимо проводить ингаляцию 

колистиметата натрия сразу после разведения, 

поскольку по прошествии длительного времени 

препарат гидролизуется с образованием основа-

ний колистина А (полимиксин Е1) и колистина 

Б (полимиксин Е2) [55].

В наcтоящее время возможно примене-

ние нескольких схем ведения пациентов при 

Pseudomonas aeruginosa колонизации: с приме-

нением ингаляционных тобрамицинов (напри-

мер, в комбинации с ингаляционным тобрами-

цином в форме раствора) или с колистимета-

том натрия (Колистин) в сочетании с оральным 

ципрофлоксацином [18, 19, 22, 46]. 

10.4. Первичная эрадикация Pseudomonas 

aeruginosa. Исследования показали, что хрони-

ческая инфекция Pseudomonas aeruginosa ведет 

к необратимому повреждению легочной ткани, 

что влечет за собой прогрессирующее снижение 

респираторной функции, нутритивной недоста-

точности, высокой смертности [15]. Убедительно 

доказано клиническое преимущество ранней 

эрадикации Pseudomonas aeruginosa и превен-

тивных мер профилактики хронической инфек-

ции [9, 51–61]. 

Успех первичной эрадикации Pseudomonas 
aeruginosa составляет в среднем 81,2% (от 63 

до 100% по результатам различных исследова-

ний) [18, 42, 43, 62–66]. Получены убедитель-

ные доказательства, что первичная эрадикация 

Pseudomonas aeruginosa является эффектив-

ной, но не один режим не является предпо-

чтительным в виду высокой эффективности [9]. 

С целью эррадикации используют курс тобра-

мицина (28 дней) в ингаляциях или сочетание 

ингаляционного колистина в течение 3 меся-

цев и ципрофлоксацина в таблетках [9, 18, 62, 

67]. Рекомендуется использование раствора для 

ингаляций (Брамитоб, 300 мг/4 мл) в суточной 

дозе 600 мг или, при условии возможности обе-

спечения пациентом эффективного инспиратор-

ного потока более 30 л/мин, препарата Тоби 

Подхалер. Оба препарата одобрены FDA, США.

Внутривенная АБТ может c успехом ис-

пользоваться для эрадикации Pseudomonas aeru-
ginosa. Добавление системного антибиотика 

целесообразно при недостаточно отработанной 

технике ингаляций у маленьких детей. Следует 

принимать во внимание и вопросы безопасности. 

У детей в возрасте от 6 месяцев до 6 лет с сохран-

ной функцией почек ингаляционное применение 

тобрамицина 600 мг в сутки признано безопас-

ным [68]. 

Установлено, что эрадикационая терапия не 

всегда бывает успешной [67, 68]. Важна не столь-

ко схема эрадикации, сколько раннее начало 

терапии. Нет четких доказательств того, насколь-

ко быстро должна быть начата терапия. Лечение 

максимально эффективно при его проведении в 

течение 4 недель после выявления Pseudomonas 
aeruginosa [64, 65]. Кроме того, отрицательный 

результат бактериологического исследования не 

всегда означает 100% эрадикацию Pseudomonas 
aeruginosa. В результате существенного пода-

вления роста микроорганизмов идентификация 

Pseudomonas aeruginosa может быть затрудни-

тельной. В этой связи рациональным является 

проведение ингаляционной терапии тобрамици-

ном в течение 6–12 месяцев (см. рисунок) в зави-

симости от клинико-функционального состоя-

ния респираторного тракта пациента [69, 70]. 

В случае неудачи эрадикационной терапии 

должна быть предпринята вторая попытка лече-

ния с использованием ингаляционных и/или 

пероральных или системных внутривенных анти-

биотиков (см. рисунок). Бактериологический 

контроль должен проводиться не ранее, чем через 

1–2 недели после окончания курса терапии. При 

отсутствии эрадикации после внутривенной 

терапии показана схема лечения, соответствую-

щая хронической синегнойной инфекции.

10.5. Стратегия антибиотикотерапии 

Pseudomonas aeruginosa-инфекции при МВ. 

При интермиттирующей инфекции Pseudomo-
nas aeruginosa возможность санации мокроты 

больных МВ значительно выше, чем при хрони-

ческой. В многолетних исследованиях показано, 

что активная АБТ позволяет предупредить или 

отсрочить развитие хронической Pseudomonas 
aeruginosa-инфекции более чем у 80% больных 

МВ. Если эрадикация Pseudomonas aeruginosa 
после проведенного курса антибиотикотерапии не 

произошла и у больного развилась хроническая 

синегнойная инфекция, то назначение ингаляци-

онной противосинегнойной терапии (Тобрамицин 

в форме порошка или раствора) позволяет умень-

шить риск развития обострений бронхолегочного 

процесса, степень выраженности респираторных 

проявлений, сократить число курсов АБТ и улуч-

шить показатели функции внешнего дыхания 

(табл. 3).

11. АБТ при высеве из бронхиального секрета 
Burkholderia cepacia

С 90-х годов в центрах муковисцидоза РФ 

появились сообщения об участившихся случаях 

высева из бронхиального секрета Burkholderia 
cepacia. На сегодня убедительно доказано, что 

инфицирование Burkholderia cepacia достовер-

но ухудшает клиническое состояние больно-

го и прогноз [75–77]. Высокая вирулентность 

Burkholderia cepacia complex требует немедлен-

ного терапевтического вмешательства. Есть 

отдельные сообщения об успешной эрадикации 

некоторых изолятов Burkholderia cepacia c при-
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менением ранней агрессивной АБТ до формиро-

вания хронической инфекции [78].

При выборе антибиотика, как при первичном 

высеве, так и для лечения обострения бронхоле-

гочного процесса необходимо руководствоваться 

следующим [79–81]:

1) комбинация из трех препаратов является 

более эффективной, курс от 3 недель и более;

2) целесообразным является комбинация 

внутривенного и ингаляционного путей и/или 

перорального введения антибактериальных пре-

паратов;

Таблица 3

Схема АБТ при хронической синегнойной инфекции*

Ингаляции тобрамицина в форме раствора (Брамитоб) 300 мг или тобрамицина в форме порошка 
(Тоби подхалер) – 112 мг (4 капсулы) дважды в сутки интермиттирующими курсами 28 дней приема, 
28 дней перерыв, всего 6 курсов в год или раствор колистиметата натрия (Колистин) 1–4 млн ЕД/24 ч 
постоянно или другой антибиотик в ингаляциях постоянно всем детям с хронической колонизацией 
синегнойной палочки

У больных с прогрессирующим снижением функции легких и частыми обострениями легочной инфекции, 
а также при недостаточном эффекте от ингаляционной антибактериальной терапии основной режим 
терапии включает 2-недельный курс внутривенной антимикробной терапии каждые 3 месяца                    

Препараты для внутривенного введения:                                                                           
Tobramycin 10 мг/кг или  Amikacin 20 мг/кг 1 раз в день или тобрамицин 10–12 мг/кг в день 
(до достижения в сыворотке крови концентрации  1–2 мкг/мл) +Цефтазидим 150–200 мг/кг в день 
внутривенно или + Меропенем 60–120 мг/кг/24 ч внутривенно или + другой антибиотик, активный 
против  синегнойной палочки

При клинической нестабильности: увеличение продолжительности курсов внутривенной 
антибактериальной терапии до 3 недель и/или сокращение интервалов между курсами, и/или прием 
ципрофлоксацина/офлоксацина 20–40 мг/кг/сут внутрь между курсами внутривенной антибактериальной 
терапии, а также непрерывная ингаляционная антибактериальная терапия курсами тобрамицина 
и колистиметата натрия

1-й этап:
ингаляционно тобрамицин* 

28 дней в монотерапии 

2-й этап:
ингаляции тобрамицина 

от 6 до 12 месяцев

2-й этап:
колистин ингаляционно 

3 месяца + ципрофлоксацин 
2 месяца per os

3-й этап:
внутривенная антибактериальная терапия 

Лечение хронической синегнойной инфекции

2-й этап:
внутривенная

антисинегнойная терапия 
14 дней

Ps. aeruginosa – высев 
отрицательный

Ps. aeruginosa – высев положительный

Поиск источника 
Ps. aeruginosa

Ps. aeruginosa 
отрицательный

Ps. aeruginosa 
отрицательный

Ps. aeruginosa 
отрицательный

Ps. aeruginosa 
положительный

Ps. aeruginosa 
положительный

Ps. aeruginosa 
положительный

1-й этап:
ингаляционно тобрамицин* 
28 дней + ципрофлоксацин 

per os 3 недели

1-й этап:
ингаляционно колистин  

3 месяца + ципрофлоксацин 
2 месяца per os

Первичный высев Ps. aeruginosa

Рисунок. Алгоритм эрадикационной терапии Pseudomonas aeruginosa.
*В исключительных случаях возможна замена на гентамицин.

*По данным [1, 18, 20, 45, 46, 63, 71–74].
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3) наибольшую активность in vitro сохра-

няют цефтазидим, пиперациллина/тазобак-

там, меропенем, имипенем, ко-тримоксазол и 

тетрациклины. В клинических исследованиях 

наиболее эффективны меропенем, тобрамицин, 

ко-тримоксазол, пиперацилин/тазобактам, док-

сициклин и цефтазидим. Для оптимизации исхо-

дов «cepacia syndrome» рекомендуется обязатель-

ное включение в схему лечения ко-тримоксазола 

[77, 78]. Эффективно применение трехкомпо-

нентной схемы внутривенного введения меропе-

нема и тобрамицина с цефтазидимом в течение 2 

недель и более (табл. 4) [45, 79];

4) эффективна длительная от 3 до 12 

недель терапия пероральными препаратами 

ко-тримаксозолом и/или доксициклином и/или 

хлорамфениколом (на фоне внутривенной тера-

пии или после нее). При хронической инфекции 

Burkholderia cepacia рекомендуется прием табле-

тированных форм ко-тримоксазола; 

5) большинство микроорганизмов Burkhol-
deria cepacia демонстрирует резистентность к 

антипсевдомонадным антибиотикам, включая 

природную резистентность к колистину и АМГ. 

В то же время накоплена информация об эффек-

тивности применения тобрамицина [45, 79, 80];

6) в ряде случаев при крайне тяжелом тече-

нии болезни допустимо сочетание двух лактамных 

антибиотиков (внутривенно и ингаляционно).

Для детей старше 12 лет и взрослых 

Европейским и Северо-американским консенсу-

сами рекомендовано ингаляционное применение 

тобрамицина, меронема и цефтазидима, пред-

назначенных для внутривенного использования 

(уровень доказательности низкий, класс реко-

мендаций – D) [81]. 

Об эрадикации Burkholderia cepacia можно 

судить только через год после последнего высе-

ва при условии как минимум трех отрицатель-

ных бактериологических анализов мокроты. 

В отношении больных, высевающих Burkholderia 
cepacia, проводится политика строжайшего ин-

фекционного контроля и гигиенических мер. 

12. АБТ при высеве из бронхиального секрета 
Achromobacter xylosoxidans

Роль Achromobacter xylosoxidans при МВ 

окончательно не определена, в связи с чем чет-

кой стратегии относительно сроков и объема 

лечения не разработано. Повторный высев A. xy-
losoxidans, сопровождающийся увеличением 

продукции специфических преципитирующих 

антител, ассоциируется с более быстрым падени-

ем легочной функции, сопоставимым с таковым 

при хронической синегнойной инфекции [82]. 

К заболеванию предрасполагает иммунодефицит.

Общие правила антимикробной терапии:

1) при первом высеве и/или связи его с обо-

стрением бронхолегочного процесса используют 

внутривенные антибиотики курсом 14–21 день. 

Назначается внутривенная терапия и в инга-

ляциях колистином на 3 месяца, возможно, с 

пероральными антибиотиками. Можно исполь-

зовать ко-амоксиклав (ко-тримоксазол) в тече-

ние 1 месяца и ингаляции колистина в течение 

3 месяцев; 

 *Для Achromobacter xylosoxidans.

Таблица 4

Антибиотики, применяемые при высеве Burkholderia cepacia complex, 

Achromobacter xylosoxidans

Название препарата Суточная доза 
для детей

Суточная 
доза для 

взрослых
Путь введения Кратность 

введения

Цефтазидим 300 мг/кг 9–12 г Внутривенно 3

Цефтазидим
В возрасте до 2 мес – 
25–50 мг/кг, старше 

2 мес — 50–100 мг/кг
2 г Ингаляции 2

Меропенем 120 мг/кг 6 г Внутривенно 3

Меропенем 250–500 мг – Ингаляции 2

Пиперациллин/тазобактам 400–500 мг/кг 13,5 г Внутривенно 3

Ко-тримоксазол
20 мг/кг 

(по триметоприму)
2880 мг

Внутривенно 
и per os

3

Доксициклин
(старше 12 лет)

100–200 мг

1-й день 
– 200 мг, 

затем
100 мг 

Per os 1

Хлорамфеникол 50–100 мг/кг 2–4 г
Per os

Внутривенно
3–4

Флуимуцил-антибиотик 
(тиамфеникол) 

500–1000 мг 1000 мг Ингаляции 2

Колистиметат натрия* 2–4 млн ЕД 2–4 млн ЕД Ингаляции 2



2) при хронической инфекции используется 

длительно ингаляции колистина (1-я линия), 

при отсутствии эффекта назначают ингаляции 

меропенема (2-я линия);

3) Achromobacter xylosoxidans характери-

зуется мультирезистентностью, способностью 

формировать биофильм, объясняющей неуда-

чи антибактериальной эрадикационной терапии 

микроорганизма при хронической инфекции;

4) согласно международным рекомендаци-

ям, для лечения обострений, обусловленных 

Achromobacter xylosoxidans, используют ком-

бинацию двух антисинегнойных антибиотиков 

различных классов (табл. 4) [80, 83]. 

13. АБТ при высеве из бронхиального секрета 
Stenotrophomonas maltophilia

Распространенность Stenotrophomonas malto-
philia очень варьирует, достигая в некоторых 

центрах МВ 25% [84]. Данные о ее клиниче-

ской значимости противоречивы. Хроническая 

инфекция Stenotrophomonas maltophilia являет-

ся предиктором более частых обострений легоч-

ной инфекции, но не оказывает существенного 

негативного влияния на легочную функцию [85]. 

В этой связи вопрос о необходимости первичной 

эрадикации этого возбудителя не рассматривает-

ся. Особенности АБТ (табл. 5): 

1) Stenotrophomonas maltophilia характери-

зуется отсутствием чувствительности к карба-

пенемам, высоким уровнем резистентности к 

азтреонаму, АМГ, тазобактаму, колистину; 

2) наиболее активным в отношении боль-

шинства изолятов является ко-тримоксазол; 

3) лечение зависит от клинической ситуа-

ции. При легких проявлениях бронхолегочно-

го процесса возможно пероральное назначение 

антибиотика (ко-тримоксазол, хлорамфеникол). 

Для детей старше 12 лет может быть назначен в 

качестве альтернативы доксициклин; 

4) так как ко-тримоксазол обладает бакте-

риостатическим действием, то при лечении кли-

нически значимых инфекций требуется комби-

нация препаратов с бактерицидным действием 

и назначение внутривенной АБТ. Рациональ-

ной является комбинация ко-тримоксазола с 

тикарциллином-клавуланатом или цефтазиди-

мом [80];

5) курс терапии составляет 2–4 недели.

Клинических исследований, определяющих 

наиболее эффективные режимы АБТ при повтор-

ных высевах, не проводилось. 

14. Ингаляционная терапия хронической 
инфекции дыхательного тракта при МВ

Ингаляционная терапия разработана для 

эрадикации (п. 10.4) и терапии хронической 

Pseudomonas aeruginosa-инфекции (п. 10.5 – 

контроль за инфекцией) [86]. При хронической 

инфекции используют тобрамицин в форме рас-

твора для ингаляций (Брамитоб, 300 мг) или в 

форме порошка (Тоби Подхалер, 112 мг) дважды 
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Таблица 5

Антибиотики, применяемые при высеве Stenotrophomonas maltophilia

Название препарата Суточная доза 
для детей

Суточная доза 
для взрослых

Путь 
введения

Кратность 
введения

Ко-тримоксазол
20 мг/кг 

(по триметоприму)
2880 мг

Внутривенно 
и per os

2–3

Хлорамфеникол 50–100 мг/кг 2–4 г Рer os 3–4

Цефтазидим 150 мг/кг 9 г Внутривенно 3

Цефтазидим 2 г 2 г Ингаляции 2

Пиперациллин/тазобактам 400 мг/кг 13,5 г Внутривенно 4

Ципрофлоксацин 30 мг/кг 800 мг Внутривенно 2

Ципрофлоксацин 50 мг/кг 1,5–2 г Per os 2

Таблица 6

Ингаляционные антибиотики при хронической инфекции  дыхательного тракта у больных МВ

Название препарата Разовая доза Кратность 
в сутки Флора Примечание

Амикацин раствор 
для внутривенных 
инъекций

6–12 лет – 250 мг
>12 лет – 500 мг

2
Pseudomonas 

aeruginosa
Разводить согласно 

инструкции

Амфотерицин*
<10 лет – 5 мг

>10 лет – 10 мг
2

При аспергиллезе,
кандидозе

Разводить 50 мг в 10 мл 
воды для инъекций. Для 

дозировки 5 мл использовать 
1 мл и разбавить 2 мл воды

Бруламицин раствор 
для внутривенных 
инъекций

<2 лет – 40 мг
2–8 лет – 80 мг
>8 лет – 160 мг

2
Pseudomonas 

aeruginosa
Разводить согласно 

инструкции

Гентамицин раствор 
для внутривенных 
инъекций

<2 лет – 40 мг
2–8 лет – 80 мг
>8 лет – 160 мг

2
Pseudomonas 

aeruginosa

Лучше долго не применять. 
Минимальный объем при 

ингаляциях 3 мл 
(развести в 0,9% NaCl)

Колистин
<6 лет – 1 млн ЕД
>6 лет – 2 млн ЕД

2–3
Pseudomonas 

aeruginosa
Разводить согласно 

инструкции

Меронем
6–12 лет – 125 мг
>12 лет – 250 мг

2
Pseudomonas 

aeruginosa

Смешать 500 мг с 0,9% NaCl 
(хранить в разведенном виде 

не более 18 ч)

Тобрамицин раствор 
(Брамитоб)

300 мг 2
Pseudomonas 

aeruginosa Готовый раствор 

Тобрамицин пудра 
(Тоби подхалер)

112 мг 
(4 капсулы)

2
Pseudomonas 

aeruginosa
Вдыхать по 4 капсуле 

на прием

Цефтазидим 1 г 2 Burkholderia cepacia  Разводить в 3 мл воды 
для инъекций

Флуимуцил- 
антибиотик

>1 года – 125 мг
До 12 лет – 250 мг
>12 лет – 500 мг

2
Staphylococcus 

aureus
Burkholderia cepacia  

Разводить согласно 
инструкции

 *Ингаляционные формы антибиотиков.

Таблица 7

Характеристика доказательности  рекомендаций

Класс 
рекомендаций Доказательность

A
Доказательства убедительны: 
есть веские доказательства в пользу применения данного метода
Рекомендация представляется хорошо доказанной

В
Относительная убедительность доказательств:
есть достаточно доказательств в пользу того, чтобы рекомендовать данное предложение 
В поддержку данной рекомендации существуют удовлетворительные доказательства

С Достаточных доказательств нет: имеющихся доказательств недостаточно для вынесения 
рекомендации, но рекомендации могут быть даны с учетом иных обстоятельств

D Достаточно отрицательных доказательств: имеется достаточно доказательств, чтобы 
рекомендовать отказаться от применения данного метода в определенной ситуации 

I Веские отрицательные доказательства: имеются достаточно убедительные доказательства 
того, чтобы исключить данный метод из рекомендаций 
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Таблица 8

Рекомендации для назначения АБТ при МВ*

Терапия Рекомендация

Уровень 
доказатель-

ности 
рекомен-

дации

Оценка 
рекомен-

дации

Класс 
рекомен-

дации

Терапия 
ингаляционным 
тобрамицином при 
средней тяжести и 
тяжелом течении  
заболевания**

Для пациентов с МВ с 6 лет и старше, 
с умеренной до тяжелой степени поражения
легких и с хроническим высевом синегнойной 
палочки настоятельно рекомендуется 
использовать ингаляционный тобрамицин для 
улучшения функции легких, качества жизни 
пациентов и снижения частоты обострений 

Высокий
Значи-

тельный
А

Терапия 
ингаляционным 
тобрамицином 
при легкой 
степени тяжести  
заболевания**

Для пациентов с МВ с 6 лет и старше, 
с легкой степенью поражения легких и с 
хроническим высевом синегнойной палочки 
настоятельно рекомендуется использовать
ингаляционный тобрамицин для снижения 
частоты обострений 

Средний Средний В

Использование 
азитромицина при 
хроническом высеве 
Ps. aeruginosa

Для пациентов с МВ с 6 лет и старше, 
с легкой степенью поражения легких и 
с хроническим высевом Ps. aeruginosa 
настоятельно рекомендуется использовать
для улучшения функции легких и снижения 
частоты обострений

Высокий Средний В

Профилактическое 
использование 
антистафилококковых 
антибактериальных 
препаратов

Для людей с МВ не рекомендуется 
профилактическое использование таблети-
рованных антистафилококковых антибио-
тиков для улучшения функции легких, 
качества жизни и снижения частоты обострений

Средний
Отрица-
тельная

D

Другие 
ингаляционные 
антибиотики

Для людей с МВ с 6 лет и старше с 
хроническим высевом Ps. аeruginosa
доказательств недостаточно для рекомендаций 
за или против длительного употребления 
других ингаляционных антибиотиков (т.е. 
карбенициллин, цефтазидим, гентамицин) для 
улучшения функции легких, качества жизни 
пациентов и снижения частоты обострений

Низкий – I

Применение 
таблетированных 
антибактериальных 
препаратов против 
Ps. aeruginosa в виде 
монотерапии

Для людей с МВ с 6 лет и старше с 
хроническим высевом Ps. аeruginosa
недостаточно доказательств, чтобы 
рекомендавать за или против рутинного 
применения длительно таблетированных 
антисинегнойных антибиотиков для 
улучшения функции легких, качества жизни 
пациентов и снижения частоты обострений

Низкий – I

Азитромицин у 
больных без 
Ps. aeruginosa

Для людей с МВ с 6 лет и старше без  
хронического высева Ps. аeruginosa
рекомендуется длительное использование
азитромицина для снижения частоты 
обострений

Средний
Незначи-
тельный

C

Применение 
антистафилококковых 
антибактериальных 
средств внутрь  
при хронической 
Staphylococcus aureus- 
инфекции

Для людей с МВ с 6 лет и старше с 
хроническим высевом Staphylococcus aureus
недостаточно доказательств для рекомендаций 
за или против рутинного применения 
таблетированных антистафилококковых 
препаратов  для улучшения функции легких, 
качества жизни пациентов и снижения 
частоты обострений

Низкий
Незначи-
тельный

I

*Рекомендации сделаны на основе 6898 уникальных исследований и основаны на обзоре 137 статей, описывающих 84 исследова-
ния, из которых 57 были включены в рекомендации 2007 г. [12, 85] (www.atsjournals.org); **тяжесть заболевания легких опреде-
ляется по ОФВ1 (%) следующим образом: нормальная – 90% от должного, легкие  нарушения – 70–89% от должного, умеренные  
нарушения – 40–69% от должного, тяжелые нарушения – менее  40% от должного [12].

в сутки интермиттирующими курсами 28 дней 

приема, 28 дней перерыв, всего 6 курсов в год 

(уровень доказательности рекомендаций – высо-

кий, класс рекомендаций – А) или раствор коли-

стиметата натрия (Колистин) 1–4 млн ЕД в сутки 

постоянно. При отсутствии данных препаратов 

возможно временное применение растворов для 

внутривенного применения ингаляционно: гента-

мицина, амикацина или бруламицина (табл. 6). 

При микозах возможно применение амфоте-

рицина, при Staphylococcus aureus и Burkholde-
ria cepacia complex – флуимуцил антибиотика 
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Обструктивные заболевания дыхательных путей 
являются частой патологией в детском (особенно 
дошкольном) возрасте, создавая трудности для паци-
ентов, их семей, системы здравоохранения и обще-
ства в целом. Определение клинических типов бронхи-
альной обструкции и выявление факторов риска для 
каждого из этих типов может помочь предсказать 
отдаленные результаты лечения, выделить группу 
высокого риска, для которой особенно важны меры 
вторичной профилактики, и выбрать наиболее эффек-
тивную терапию в каждом конкретном случае. 

Целью статьи является анализ характеристик 
современных лекарственных средств, применяемых в 
терапии обструктивного синдрома у детей дошколь-
ного возраста. Обсуждаются результаты лечения 

детей с различными клиническими типами обструк-
тивных нарушений.

Для профилактики и контроля эпизодов обструк-
ции у детей дошкольного возраста может быть 
эффективен как постоянный, так и прерывистый 
прием различных лекарственных средств перорально 
или в виде ингаляций. Однако в настоящее время не 
разработана оптимальная тактика ведения пациен-
тов в связи с многообразием клинических вариантов 
заболевания. 

Esposito S, Principi N. Pharmacological approach 
to wheezing in preschool children. Expert. Opin.
Pharmacother. 2014; 15 (7): 943–952.

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЙ  ПОДХОД  К  ЛЕЧЕНИЮ  ОБСТРУКТИВНЫХ  СОСТОЯНИЙ 
У  ДОШКОЛЬНИКОВ

РЕФЕРАТЫРЕФЕРАТЫ

Эпидемиологические исследования позволяют пред-
полагать, что заболевания, перенесенные в детстве, 
влияют на развитие легких и могут приводить к зна-
чительному повышению риска развития хронической 
обструктивной болезни легких (ХОБЛ) в более стар-
шем возрасте. Целью данного исследования являлось 
установление взаимосвязи между бронхиальной астмой 
(БА) у детей и ХОБЛ у взрослых. 

В долгосрочном проспективном исследовании уча-
ствовали дети 6–7 лет с БА, которых затем обсле-
довали каждые 7 лет до достижения 50-летнего воз-
раста. Участники заполняли опросники о состоянии 
дыхательной системы, им проводилась оценка функции 
легких с помощью спирометрии с бронхолитической 
пробой. В возрасте 50 лет пациентов разделили на сле-
дующие подгруппы: не астматики, БА в ремиссии, БА и 
ХОБЛ. 

Из всех включенных в исследование 346 человек 
участвовали в итоговом обследовании (76%), из них 
197 человек заполнили опросник и провели спирометрию. 
В сравнении с детьми, у которых не было выявлено 
симптомов обструкции в возрасте 7 лет (не астма-
тики), у детей с БА риск развития ХОБЛ оказался в 
32 раза выше. В этой когорте 43% пациентов с ХОБЛ 
никогда не курили. Значимых различий в темпе сниже-
ния ОФВ1 (мл/год) между пациентами с ХОБЛ и паци-
ентами других групп отмечено не было. 

Полученные данные позволяют утверждать, что 
у детей с БА тяжелой степени повышен риск развития 
ХОБЛ.

Tai A, Tran H, Roberts M,  et al. The association 
between childhood asthma and adult chronic obstructive 
pulmonary disease. Thorax, 2014.

ВЗАИМОСВЯЗЬ  МЕЖДУ  БРОНХИАЛЬНОЙ  АСТМОЙ  В  ДЕТСКОМ  ВОЗРАСТЕ  
И  ХРОНИЧЕСКОЙ  ОБСТРУКТИВНОЙ  БОЛЕЗНЬЮ  ЛЕГКИХ


