
П Р О Ф Е С С И Я :  Т Е О Р И Я  И  П Р А К Т И К АП Р О Ф Е С С И Я :  Т Е О Р И Я  И  П Р А К Т И К А

  28                       № 7 2020  

© Коллектив авторов,  2020                  https://doi.org/10.29296/25879979-2020-07-06

 Внебольничная пневмония
    В.В. Скворцов1, Б.Н. Левитан2,  Э.А. Голиева1,  Г.И. Малякин1

1 Волгоградский государственный медицинский университет МЗ РФ
2 Астраханский государственный медицинский университет МЗ РФ

е-mail: vskvortsov1@ya.ru

Информация об авторах

1. Скворцов Всеволод Владимирович, д.м.н., доцент ка-

федры пропедевтики внутренних болезней Волгоградского 

государственного медицинского университета МЗ РФ, 

vskvortsov1@ya.ru, http://orcid.org/0000-0002-2164-3537

2. Левитан Болеслав Наумович, д.м.н., профессор, зав. кафе-

дрой факультетской терапии Астраханского государствен-

ного медицинского университета МЗ РФ, bolev@mail.ru, 

https://orcid.org/0000-0001-6725-8290

3. Голиева Эллина Альбертовна, студент 4-го курса лечеб-

ного факультета Волгоградского государственного меди-

цинского университета МЗ РФ, golieva133@yandex.ru, 

https://orcid.org/0000-0002-6433-9068

4. Малякин Георгий Ильич, студент 4-го курса лечебного 

факультета Волгоградского государственного медицин-

ского университета МЗ РФ, manuljke@gmail.com, 

https://orcid.org/0000-0002-1128-2678

Резюме

Данная статья освещает вопросы диагностики и лечения внубе-

ольничной пневмонии, а также применение цефалоспоринов II 

поколения, в частности цефуроксима аксетила в рамках препа-

рата выбора при лечении пациентов с  внебольничной формой 

пневмонии. 
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Abstract

This article highlights the diagnostics and treatment of 

community-acquired pneumonia and using of cephalospoins of 

the second generation, in particular cefuroxime axetil as part of 

the drug of choice in the treatment of patients with community-

acquired pneumonia.
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Пневмония определяется как острая инфекция 
паренхимы легкого, которая сопровождается сим-
птомами острого заболевания. Как правило, золотым 
стандартом диагностики является наличие новых 
легочных инфильтратов, наблюдаемых с  помощью 
рентгенографии, в сочетании с совместимые клини-
ческие симптомы, а  также лабораторные и  микро-
биологические данные. Тем не менее, поскольку 
рентгенография грудной клетки не является ни 
100% чувствительной, ни 100% специфичной для 
этого состояния, 31% случаев возможной пневмонии 
могут быть пропущены при рентгенографии. 
Наиболее распространенная классификация пнев-
монии основана на происхождении инфекции, 
потому что этот фактор предполагает различную 
этиологию, прогноз и лечение. Поэтому стоит разли-
чать внебольничную пневмонию, от внутриболь-
ничной пневмонии, аспирационной пневмонии 
и пневмонии, связанной с ИВЛ [1].

Эпидемиология
Пневмония и, в  целом, инфекции нижних 

дыхательных путей являются серьезной про-
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блемой общественного здравоохранения. 
Несмотря на введение антибиотиков, инфекции 
нижних дыхательных путей остаются третьей по 
значимости причиной смерти во всем мире, на его 
долю приходится 6,6% всех смертей, а  уровень 
смертности за последние десятилетия практи-
чески не изменился [2].

У  взрослых заболеваемость варьируется 
в  разных странах от 1,6 до 11 на 1000 взрослых, 
а частота госпитализаций составляет от 40 до 60%. 
Документированные факторы риска развития 
пневмонии: возраст (люди в возрасте ≥65 лет под-
вержены более высокому риску), иммуносупре-
сивные состояния, анатомическая или функцио-
нальная аспления, хронические заболевания, 
алкоголизм и  проживание в  учреждениях дли-
тельного ухода. Употребление алкоголя является 
важным фактором риска для пациентов с внеболь-
ничной пневмонией (повышенная частота 
и тяжесть пневмонии) из-за его иммуносупрессив-
ного эффекта, который сохраняется в  течение 
нескольких месяцев после прекращения употре-
бления алкоголя, и  из-за его негативного воздей-
ствия на сознание, которое увеличивает риск 
аспирационной пневмонии. Курение является 
важным фактором риска, потому что он изменяет 
слизисто-цилиарный транспорт, гуморальную 
и  клеточную защиту и  влияет на эпителиальные 
клетки. В  самом деле, курение связано с  увеличе-
нием частоты Streptococcus pneumoniae, L. pneumophila 
и гриппозная инфекция [3].  

Среди сопутствующих заболеваний хрониче-
ская обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) явля-
ется наиболее частым патологическим состоя-
нием, связанным с  внебольничной пневмонией. 
У  пациентов с  ХОБЛ часто наблюдается бактери-
альная колонизация дыхательных путей, которая 
может быть микробным резервуаром для возник-
новения пневмонии. Кроме того, такие пациенты 
имеют важные изменения в  механической и  кле-
точной защите. Хотя этиология внебольничной 
пневмонии может не отличаться при ХОБЛ, у паци-
ентов с тяжелой ХОБЛ и бронхоэктазами повышен 
риск развития пневмонии, вызванной Haemophilus 
influenzae и  Pseudomonas aeruginosa. У  пациентов 
с ХОБЛ также повышен риск заражения Aspergillus 
spp. при длительном лечении пероральными сте-
роидами [3,4]. 

Другие сопутствующие заболевания, свя-
занные с  повышенным уровнем внебольничной 
пневмонии, включают застойную сердечную недо-
статочность, хронические заболевания почек или 
печени, рак, диабет, деменция, цереброваску-
лярные заболевания и  иммунодефициты 
(например, нейтропения, лимфопролиферативные 
заболевания, иммуноглобулиновая недостаточ-

ность и  вирус иммунодефицита человека [ВИЧ]). 
В  этих условиях повышается восприимчивость 
к инфекции вследствие недоедания и других свя-
занные с  этим факторы, такие как снижение 
уровня секреторного IgA, неспособность пра-
вильно рекрутировать макрофаги и  общие изме-
нения клеточного иммунитета [4].

Этиология
Внебольничные пневмонии имеют преимуще-

ственно бактериальное или вирусное происхож-
дение, и они гораздо реже происходят от паразитов 
или грибов. Хотя микробиологические исследо-
вания в амбулаторных условиях встречаются редко, 
они гораздо более полны у пациентов с тяжелой или 
резистентной пневмонией. Тем не менее, в  этих 
обстоятельствах частота положительных микробио-
логических результатов все еще низка (<50%) из-за 
применения антибиотиков и  тяжести заболевания, 
которые могут ограничить применение более инва-
зивных методов. Таким образом, полезность микро-
биологических исследований широко варьируется 
и  зависит от места оказания медицинской помощи 
и тяжести заболевания (от 6% в амбулаторных усло-
виях до 83% у пациентов в отделениях интенсивной 
терапии при использовании методов инвазивной 
диагностики) [5]. 

Преобладающим возбудителем является 
 S. pneumoniae, ответственный за 5% и 35% всех слу-
чаев. Заболеваемость другими микроорганизмами 
варьируется в  зависимости от тяжести заболе-
вания. Заражение L. pneumophila может вызвать бес-
симптомную сероконверсию, одиночный эпизод 
гипертермии или пневмонию. L. pneumophila явля-
ется распространенной причиной тяжелой вне-
больничной пневмоии и  входит в  пятерку наи-
более часто встречающихся изолированных пато-
генов. Атипичные патогены, Micoplasma pneumonia 
и Chlamydia pneumonia, являются частыми причи-
нами внебольничной пневмонии у  иммунокомпе-
тентных амбулаторных пациентов и  редко встре-
чаются у  пожилых людей (1% у  пациентов старше 
80 лет). 

Полимикробная пневмония у  пациентов без 
иммунодефицита отмечается в  любом возрасте, 
а  также в  стационарах и  амбулаторных больных 
с частотой от 5% до 25%. Наиболее частыми комби-
нациями патогенов являются бактерии плюс ати-
пичные организмы и бактерии, плюс вирусы. 

Важно отметить, что ни один клинический 
маркер не способен дифференцировать поли- 
и мономикробную пневмонию [5,6].

Хотя основными этиологическими агентами 
внебольничной пневмонии у  взрослых являются 
бактерии, респираторные вирусы также были 
признаны в  последние годы как потенциальная 
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распространенная причина пневмонии с  зареги-
стрированной заболеваемостью в диапазоне от 2% 
до 35% благодаря включению амплификатов 
нуклеиновых кислот [6]. 

Грипп A и  респираторно-синцитиальный вирус 
(РСВ) являются наиболее частыми причинами 
вирусной пневмонии, за которой следуют адено-
вирус, вирус парагриппа типов 1, 2 и  3, а  также 
грипп B. Риновирус и  коронавирус 229E и  OC43, 
которые в  значительной степени игнорировались 
в  прошлом также могут вызывать пневмонию 
у взрослых. Также выявлено несколько новых пато-
генных вирусов, включая метапневмовирус чело-
века (HMPV), штамм вируса гриппа H5N1, корона-
вирус, ассоциированный с  тяжелым острым респи-
раторным синдромом, коронавирус HKU1, корона-
вирус NL63 и бокавирус человека [6,7].

В  некоторых случаях выявляется смешанная 
аэробная и  анаэробная инфекция, как правило, 
из-за осложнений, вызванных макроаспирацией 
ротоглотки. Редкие причины смешанной 
инфекции включают разрыв пищевода и  внутри-
брюшные абсцессы. Основные легочные состо-
яния, такие как злокачественные новообразо-
вания, бронхоэктазия и  инфаркт легкого, присут-
ствуют у 20% пациентов с  анаэробной инфекцией 
легких [7]. 

Классификация
1. Этиологические группы пневмоний
2. Эпидемиологические группы пневмоний: вне-

госпитальная (внебольничная, домашная, амбула-
торная); госпитальная (нозокомиальная, внутри-
больничная); атипичная (т.е. вызываемая внутри-
клеточными патогенами – легионеллами, микоплаз-
мами, хламидиями); пневмонии у  больных 
иммунодефицитными состояниями и  на фоне ней-
тропении.

3. По локализации и  протяженности: односто-
ронняя (тотальная, долевая, полисегментарная, сег-
ментарная, центральная (прикорневая) и  двусто-
ронняя.

4. По степени тяжести: тяжелая; средней 
тяжести; легкая или абортивная

5. По наличию осложнений (легочных и  внеле-
гочных): осложненная и неосложненная

6. В  зависимости от фазы заболевания: разгар, 
разрешение, реконвалесценция, затяжное течение 
[8, 9].

Патогенез
Проникновение возбудителей пневмонии 

в  респираторные отделы легких бронхогенным 
(наиболее часто), гематогенным (при сепсисе, эндо-
кардите трехстворчатого клапана, септическом 
тромбофлебите тазовых вен, общеинфекционных 

заболеваниях), per continuinatem (непосредственно 
из соседних пораженных органов, например, при 
абсцессе печени), лимфогенным путями с последу-
ющей адгезией на эпителиальных клетках бронхо-
пульмональной системы. При этом пневмония раз-
вивается лишь при нарушении функции системы 
местной бронхопульмональной защиты, а  также 
при снижении общей реактивности организма 
и механизмов неспецифической защиты. Развитие 
под влиянием инфекции локального воспалитель-
ного процесса и его распространение по легочной 
ткани. Часть микрорганизмов (пневмококк, клеб-
сиелла, кишечная палочка, гемофильная палочка) 
продуцируют вещества, усиливающие сосудистую 
проницаемость, в  результате пневмония, начи-
наясь с небольшого очага, далее распространяется 
по легочной ткани в виде «масляного пятна» через 
альвеолярные поры Кона. Другие микроорга-
низмы (стафилококки, синегнойная палочка) 
выделяют экзотоксины, разрушающие легочную 
ткань, в результате чего образуются очаги некроза, 
которые, сливаясь, формируют абсцессы. Большую 
роль в  развитии пневмонии играет продукция 
лейкоцитами цитокинов (ИЛ-1, 6, 8 и др.), стимули-
рующих хемотаксис макрофагов и  других эффек-
торных клеток. Развитие сенсибилизации к инфек-
ционным агентам и  иммуно-воспалительных 
реакций (при гиперергической реакции орга-
низма развивается долевая пневмония, при нормо- 
или гипергической  –  очаговая пневмония). 
Активация перекисного окисления липидов 
и  протеолиза в  легочной ткани, оказывающих 
непосредственное повреждающее влияние на 
легочную ткань и  способствующих развитию 
в ней воспалительного процесса [8].

Клиника
Пациенты с  пневмонией обычно имеют раз-

личные признаки и  симптомы, включая кашель, 
одышку, образование мокроты и  плевральные 
боли в  груди, хотя не респираторные симптомы, 
такие как изменения сознания, синкопе или желу-
дочно-кишечные симптомы (диарея, рвота) - и т. д.) 
также могут присутствовать или даже преобла-
дать (в  основном у  пожилых пациентов). 
Физикальное обследование пациентов также часто 
показывает лихорадку или гипотермию, дрожь, 
шум трения плевры, снижение звука дыхания, 
тупой перкуторный звук и обезвоживание [9].

Этиологический агент не может быть надежно 
предсказан на основании анамнеза и  осмотра, но 
определенные клинические особенности предпо-
лагают наличие определенных патогенов:

• Острое начало, высокая температура и плев-
ральная боль в  груди характерны для 
S. pneumoniae.
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• Легионелла чаще ассоциируется с мультиси-
стемной патологией с  желудочно-кишеч-
ными симптомами, неврологическим пора-
жением (например, энцефалопатией) или 
биохимическим расстройством (например, 
повышение уровня креатинкиназы, нару-
шение функции печени).

• Инфекция C. pneumoniae связана с продромом 
в несколько дней и головной болью.

• Считается, что инфекция C. burnetii вызывает 
высокую температуру и сухой кашель.

• Staphylococcus aureus pneumonia часто следует за 
вирусной инфекцией.

• Чисто вирусная этиология пневмонии чаще 
встречается у детей, но обычно проявляются 
признаки медленного появления ринита 
и хрипов [9,10].

Тяжесть заболевания внебольничной пнев-
монии используется в  качестве индикатора про-
гноза и руководства. Доступны различные оценки 
серьезности. В  настоящее время Британское тора-
кальное общество (BTS) рекомендует оценку 
CURB-65 в  сочетании с  клинической оценкой. 
CURB-65 распределяет пациентов на основании 
наличия спутанности сознания, мочевины выше 7 
ммоль / л, частоты дыхания более 30 / мин, артери-
альное давление (АД) ниже 90/60 мм рт.ст. и  воз-
раст выше 65 лет. Смертность через 30 дней возрас-
тает с увеличением числа критериев.

Пациенты, набравшие 0–1 балл (низкая сте-
пень тяжести), имеют смертность ниже 3% и могут 
проходить лечение амбулаторно. Пациенты, 
набравшие 2 балла (средней степени тяжести), 
имеют смертность 9% и  требуют тщательного 
наблюдения, возможно, при кратковременной 
госпитализации. Пациенты, набравшие 3 или 
более баллов (высокая степень тяжести), имеют 
смертность 15–40% и требуют срочной госпитали-
зации [10].

Диагностика
Диагностика пневмоний включает в  себя ком-

плекс обязательных и  дополнительных исследо-
ваний.

Обязательные исследования:
• сбор общеклинических данных (жалоб, 

анамнеза, физикальных данных);
• общий анализ крови;
• биохимический анализ крови с  определе-

нием общего белка, белковых фракций 
и  показателей острой фазы воспаления 
(С-реактивного белка, серомукоида, фибри-
ногена);

• общий анализ мокроты;
• микроскопия мазков мокроты, окрашенных 

по Граму;

• бактериологическое исследование (посев 
мокроты);

• анализ крови на ВИЧ-инфекцию;
• анализ кала на яйца гельминтов;
• ЭКГ;
• рентгеноскопия и  рентгенография грудной 

клетки.
Дополнительные исследования:
• микроскопия мазков мокроты (определение 

палочек Коха);
• цитологическое исследование мокроты (ати-

пические клетки);
• определение состояния иммунитета по ана-

лизам крови (Т-лимфоциты, В-лимфоциты, 
иммуноглобулины);

• обнаружение специфических антител 
и  антигенов в  сыворотке крови для уточ-
нения этиологии пневмонии;

• компьютерная томография [11].

Лечение
Больные с пневмонией, как правило, нуждаются 

в  проведении поддерживающей терапии, которая 
включает растворы, электролиты, питание, бронхо-
литики, отхаркивающие препараты. Тяжелым 
больным, особенно с  ОДН, дегидратацией, нали-
чием в  анамнезе тромбоэмболий и  не имеющим 
противопоказаний к  терапии прямыми антикоагу-
лянтами, для профилактики венозных тромбозов 
назначают низкие дозы нефракционированного 
гепарина (п/к  5.000 ед 2–3 р/сут) или, предпочти-
тельнее, низкомолекулярные гепарины (энокса-
парин п/к 40 мг/сут) [12]. 

Начальный выбор антимикробного препарата 
производится эмпирически (т.е. до получения 
результатов микробиологического исследования), 
так как:

• как минимум, в  половине случаев ответ-
ственный микроорганизм не удается выя-
вить даже при помощи современных 
новейших методов исследования, а  суще-
ствующие микробиологические методы 
довольно неспецифичны и  малочувстви-
тельны;

• любая задержка этиотропной терапии пнев-
моний сопровождается повышенным 
риском развития осложнений и летальности 
пневмонии, тогда как своевременная пра-
вильно выбранная эмпирическая терапия 
позволяет улучшить исход заболевания;

• оценка клинической картины, рентгеноло-
гических изменений, сопутствующих забо-
леваний, факторов риска и  тяжести пнев-
монии в  большинстве случаев позволяет 
принять правильное решение о  выборе 
адекватной терапии.
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В  то же время необходимо стремиться к  уточ-
нению этиологического диагноза, особенно 
у  больных с  тяжелой пневмонией, так как такой 
подход может оказать влияние на исход заболе-
вания. Кроме того, преимуществами «направ-
ленной» терапии являются уменьшение количе-
ства назначаемых препаратов, снижение стои-
мости лечения, снижение числа побочных 
эффектов терапии и  уменьшение потенциала 
селекции резистентных штаммов микроорга-
низмов [13].

Выбор препарата для стартовой терапии, от 
которого зависят такие аспекты антибактери-
альной терапии, как ее эффективность, безопас-
ность, переносимость и  стоимость лечения, явля-
ется важным при лечении больного с  внеболь-
ничной пневмонией, требует оценки вероятности 
наличия того или иного возбудителя и  его чув-
ствительности к выбранному антибиотику. В кли-
нической практике врач не имеет времени для 
определения возбудителя, что приводит к необхо-
димости выбирать препарат эмпирически. 
Точность такого выбора, по данным некоторых 
исследователей, может составлять 80-90%, осо-
бенно если учитывать снижающуюся чувстви-
тельность основных возбудителей внебольничных 
пневмоний к  некоторым традиционным препа-
ратам для эмпирической терапии, высокую 
частоту выделения пенициллинорезистентных 
штаммов S. pneumoniae, повышение роли Н. inf luenzae 
и  Moraxella catarrhalis. При наличии у  пациента 
с  пневмонией тяжелых сопутствующих заболе-
ваний (хронические обструктивные заболевания 
легких, сердечная недостаточность, сахарный 
диабет, алкогольная интоксикация и  др.) прин-
ципы выбора стартового ЦА сохраняются и в воз-
расте старше 60 лет. Наиболее частыми возбудите-
лями в  данном случае являются Н. inf luenza, S. 
aureus и  некоторые грамотрицательные микроор-
ганызмы (Е. coli, K lebsiella), возрастает роль 
β-лактамазопродуцирующих бактерий. Именно 
с  учетом этих данных использование цефалоспо-
рина II поколения: цефуроксима аксетила как 
перорально в  виде монотерапии при нетяжелых 
инфекциях, так и  в  схемах ступенчатой терапии 
при тяжелой пневмонии освещена в современных 
рекомендациях по лечению больных с  внеболь-
ничной пневмонией. 

Цефуроксим аксетил – бактерицидный бета-
лактамный антибиотик, относящийся к  группе 
цефалоспоринов второго поколения. его выра-
женная активность в  отношении микроорга-
низмов семейства Enterobacteriaceae, Haemophilus 
influenzae и  Moraxella catarrhalis (при сопоста-
вимой активности в  отношении грамположи-
тельных кокков). Это обусловлено тем, что цефу-

роксим обладает высокой устойчивостью к  бета-
лактамазам, продуцируемым грамотрицатель-
ными возбудителями [14].

Цефуроксим активен в  отношении большин-
ства аэробных грамположительных (Staphylococcus 
aureus, Staphylococcus epidermidis, включая штаммы, 
вырабатывающие беталактамазу, Streptococcus 
pneumonae, Streptococcus pyogenes) и  грамотрица-
тельных (Escherichia coli, Haemophilus inf luenzae, 
Кlebsiella pneumoniae, Moraxella catarrhalis, Neisseria 
meningitidis, Neisseria gonorrhoeae, Proteus spp., Salmonella 
spp., Shigella spp., Provdencia spp.) микроорганизмов, 
а  также анаэробов (Peptococcus spp., Peptostreptococcus 
spp., Bacteroides spp., Fusobacterium spp.). К  цефурок-
симу устойчивы хламидии, микоплазмы, рик-
кетсии, легионеллы [15].

Цефуроксим аксетил успешно применяется 
и  для лечения инфекций нижних дыха- тельных 
путей. Так, W.J. Durbin и C. Stille считают, что пре-
парат является рациональным выбором при 
лечении пневмококковой внебольничной  пнев-
монии [16]. 

Исследование I. Kuzman и соавт. показало, что 
при ступенчатой терапии внебольничных пнев-
моний использование цефуроксима аксетила ассо-
циируется с  мень- шим количеством побочных 
эффектов, чем прием азитромицина, при их оди-
наковой эффективности [17].

Эффективность цефуроксима аксетила при вне-
больничных пневмониях объяс- няется его высокой 
активностью в  отношении пневмококков [18]. По  
данным R. Vanhoof и соавт., чувствительность пнев-
мококка к цефуроксиму аксетилу выше, чем к пени-
циллину, ампициллину, цефаклору, ципрофлокса-
цину, офлоксацину, эритромицину, азитромицину, 
клиндамицину и тетрациклину [19].

Таким образом, как видно из данных много-
численных современных экспери- ментальных 
и  клинических исследований, цефуроксим 
аксетил является эффективным средством 
терапии внебольничной пневмонии. Однако еще 
одним немаловажным показанием к его использо-
ванию является аллергия (нереагиновая 1 типа) 
к антибиотикам группы пенициллинов.

В  связи с  тем что у  цефалоспоринов  I поко-
ления (цефалексина, цефадроксила и цефазолина) 
боковые цепи химической молекулы аналогичны 
таковым пенициллина или амоксициллина, они 
могут вызывать перекрестную аллергическую 
реакцию, риск которой составляет 0,5% [20], при 
этом у  препаратов II, III или IV поколения этот 
риск значительно ниже [21]. Крайне редко отмеча-
ется гиперчувствительность замедленного типа 
к цефалоспоринам этих поколений [22]. 

Фармакодинамика антимикробных препа-
ратов определяется взаимосвязью концентрации 
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препарата с  его клинической эффективностью. 
В  качестве одного из суррогатных показателей 
данного взаимодействия используется мини-
мальная подавляющая концентрация (МПК) анти-
биотика. С учетом этого выделяют 2 группы анти-
биотиков: с  зависящей от концентрации в  очаге 
инфекции активностью (аминогликозиды, фтор-
хинолоны) и  с  активностью, зависящей от экспо-
зиции в  очаге инфекции. Цефалоспорины отно-
сятся ко 2-й группе: для них важна не столько кон-
центрация, сколько длительность взаимодействия 
с  микроорганизмом. Это означает, что концен-
трация цефуроксима, превышающая МПК в  2–4 
раза, должна сохраняться около 50% времени 
между введениями, а повышение МПК, к примеру, 
до 20 раз не будет сопровождаться увеличением 
выраженности клинического эффекта. Из этого 
следует очень важный вывод: доза не является 
определяющей для клинического эффекта цефу-
роксима; более важна длительность взаимодей-
ствия антибиотика с  микроорганизмом. 
Цефуроксима аксетил представляет собой проле-
карство и  является ацетоксиэтиловым эфиром 
цефуроксима, быстро гидролизуется в  слизистой 
оболочке стенки тонкой кишки с  образованием 
активного цефуроксима, который быстро всасыва-
ется в  кровь, что минимизирует риск развития 
антибиотикассоциированной диареи [23].

Цефуроксим аксетил применяется у  взрослых 
и  детей в  виде таблеток или суспензии. 
Рекомендованные дозы для детей от 3 мес до 12 
лет составляют 10 мг/кг 2 р/сут при лечении боль-
шинства инфекций, 15 мг/кг 2 р/сут при лечении 
среднего отита и  тяжелых форм инфекции; для 
детей стар- ше 12 лет: по 1 таблетке 250 мг 2 р/сут 
для лечения большинства инфекций, по 2 таб- 
летки 250 мг 2 р/сут для лечения тяжелых форм 
инфекций [24].

Цефуроксим аксетил в  форме таблеток, после 
приема внутрь хорошо всасывается и  быстро 
гидролизуется в  слизистой оболочке кишечника 
и  крови в  цефуроксим (биодоступность цефурок-
сима аксетила повышается до 50% при приеме во 
время еды!). Максимальная концентрация препа-
рата создается через 2,5–3 ч после приема. В резуль-
тате плавного повышения концентрации цефурок-
сима при применении цефуроксима аксетила уве-
личивается время экспозиции антибиотика 
с  микроорганизмом, что позволяет использовать 
двукратный режим дозирования препарата (по 
250–500 мг) [25].

Побочные эффекты при использовании цефу-
роксима аксетила являются типичными для всех 
цефалоспоринов. Это тошнота, рвота, диарея, пре-
ходящее повышение активности ферментов 
печени; описаны случаи развития псевдомембра-

нозного колита при длительном применении 
(вследствие усиленного роста Clostridium difiсile); 
лейко- и  тромбоцитопения, гемолитическая 
анемия; возможны аллергические реакции (в 1–3% 
случаев перекрестная с пенициллинами); головная 
боль, сонливость и др.

Диуретики и  аминогликозиды повышают 
нефротоксичность цефуроксима. Одновременное 
применение с цефуроксима аксетилом антацидов, 
ингибиторов протонного насоса и  блокаторов 
Н2-рецепторов может привести к  уменьшению 
биодоступности препарата [26].

Таким образом, цефуроксима аксетил является 
эффективным и  безопасным антимикробным 
лекарственным средством для лечения большин-
ства ифекций среднетяжелого течения. 
Пероральная форма свидетельствует о  наличии 
у  препарата фармакоэкономически выгодного 
потенциала. Цефуроксима аксетил можно рассма-
тривать как один из антибиотиков для деэскала-
ционной терапии инфекционных заболеваний 
(термин означает перевод больного после парен-
трального введения антибиотика на прием перо-
ральной формы). Такой способ антибиотикоте-
рапии всегда имеет фармакоэкономическое преи-
мущество перед стандартной парентеральной 
антибиотикотерапией.
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