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Бронхиальная астма —  хроническое персистирую- 
щее воспалительное заболевание дыхательных 
путей, при котором ведущую роль играют тучные 
клетки, эозинофилы и Т-лимфоциты, при этом воспа­
лительный процесс приводит к гиперреактивности 
бронхов, обструкции и появлению характерных рес­
пираторных симптомов. Различают легкую, среднюю 
и тяжелую степень течения бронхиальной астмы.

Бронхиальная астма (БА ) тяжелого течения, при 
которой постепенно формируется необратимая обст­
рукция бронхиального дерева, имеет определенные 
клинические и функциональные особенности, наибо­
лее подробно изложенные в "Основных положениях 
Международного консенсуса по диагностике и лече­
нию бронхиальной астмы, рекомендуемых для вра­
чей практического здравоохранения" [7]. К  клиничес­
ким особенностям БА  тяжелого течения относятся 
постоянно выраженные симптомы астмы (дыхатель­
ный дискомфорт, экспираторная и смешанная одыш­
ка), ограничение физической активности, частые 
ночные симптомы, частые обострения заболевания. 
К  функциональным особенностям относятся пониже­
ние ПОС выдоха и О Ф В [ ниже 60%  должной вели­
чины и суточный разброс этих показателей более 
30%  от исходного уровня. Многие авторы подчерки­
вают, что у части пациентов БА  тяжелого течения 
имеет место необратимая обструкция, возможно, 
связанная с длительно существующим воспалением 
и ассоциированная со структурными изменениями 
бронхов легочной системы [23,35]. Патогистологиче­
ские и функциональные проявления обструкции в та­
ких случаях бывают не отличимы от хронической об- 
структивной болезни легких (ХО БЛ ) [13]. Именно 
поэтому согласно приказу №  300 Минздрава Россий­
ской Федерации от 09.10.98 БА  тяжелого течения 
(БАТТ) наряду с хроническим обструктивным бронхи­
том включена в понятие ХОБЛ. Однако бронхоспасти­
ческий синдром при БАТТ и хроническом обструктив- 
ном бронхите имеет определенные морфологические 
и морфометрические различия [13]. По мнению 
W.R.Roche [55,56], трансформация БА  в ХО БЛ  мо­
жет происходить без осложнения бронхитом и брон- 
хиолитом, а лишь за счет механизмов ремоделирова­
ния дыхательных путей. Ведущим звеном механизма 
ремоделирования является запуск цитокина — 
трансформирующего фактора роста вырабатывае­

мого макрофагами и гранулоцитами [48]. Для его 
включения необходим специфический белок из се­
мейства интегринов, вырабатываемый эндотелием. 
По сообщению I.S .M u tig e r [50], его синтез может 
быть активирован образованием свободных радика­
лов под воздействием биологических, химических и 
физических факторов.

Гистоморфологические исследования биопсийных 
материалов бронхов, полученных после смерти боль­
ных БАТТ, показали наличие выраженного воспале­
ния и архитектурной перестройки бронхов, связанных 
с утолщением их стенки [34]. Кроме того, было пока­
зано, что при БАТТ наблюдается повышение объема 
мышечной массы как следствие гиперпластических 
и/или гипертрофических изменений [34]. Это увели­
чение массы гладкой мускулатуры бронхов способст­
вует утолщению стенки воздухопроводящих путей, 
как решающего фактора ремоделирования легких при 
БАТТ. Исследования R .A .Panettie r, Jr. и соавт. [53] 
показали, что возможным механизмом гиперплазии 
гладкой мускулатуры бронхов является повышенный 
уровень эндотелина-1 (ЕТ1), который может потенци­
ровать пролиферативные эффекты митогенов. Иссле­
дования также показали повышенное связывание ЭТ1 
с эндотелиновыми рецепторами различных типов в 
гладкой мускулатуре бронхов [53]. A.C hetta  и соавт. 
[27] выявили, что выраженность утолщения стенок 
бронхов и связанное с ним ремоделирование легких 
являются типичной для астмы патологией и определя­
ют тяжесть течения заболевания. Другие авторы [41] 
представили доказательства, что ремоделирование, 
которое формирует необратимую обструкцию, также 
вызывает определенные изменения в секреторной сис­
теме бронхов как качественного, так и количествен­
ного порядка. В частности, было показано, что уро­
вень сиаловых кислот и муцина в бронхиальном 
секрете отражает выраженность процессов ремодели­
рования у больных БА.

При БАТТ, как и при обструктивном бронхите, 
морфологическая перестройка бронхолегочной систе­
мы, приводящая к необратимой обструкции, является 
следствием хронического воспаления. Воспаление при 
БАТТ имеет свои особенности и отличия как от вос­
паления при БА, не- приводящего к тяжелым необра­
тимым изменениям показателей Ф ВД , так и от воспа­
ления при хроническом бронхите. В бронхиальных



смывах при хроническом бронхите наблюдается повы­
шенный цитоз, превышающий нормальный в 5-6 раз, 
абсолютное преобладание нейтрофилов, встречаются 
клетки измененного эпителия бронхов [10]. Гистоло­
гическое исследование показывает метаплазию цили­
арного эпителия, который замещается плоскоклеточ­
ным, характерны гибель ресничек мерцательного 
эпителия, "оголение" эпителиальных клеток и адгезия 
к ним микроорганизмов. Наряду с повреждением ци­
лиарного эпителия для воспаления при хроническом 
бронхите характерны гиперплазия и гипертрофия бо­
каловидных клеток и желез подслизистого слоя брон­
хиальной стенки, которые приводят к гиперсекреции 
слизи [8 ]. Несмотря на то что по данным исследова­
ния лаважной жидкости в просвете бронхов у боль­
ных хроническим бронхитом преобладают нейтро- 
филы, имеются сообщения об увеличении числа 
лимфоцитов, плазматических клеток и макрофагов в 
инфильтрате стенки бронхов по данньм гистологиче­
ского исследования [54]. При этом в макрофагах и 
полинуклеарных нейтрофилах высока активность 
ферментов пентозного шунта и снижена ферментов 
гликолиза [11]. Вместе с лимфоцитами нейтрофилы 
являются основными клетками в развитии воспаления 
при хроническом бронхите, для которого характерны 
повышенная активность эластазы нейтрофилов, мие- 
лопероксидазы, а также И Л - 8  (хемоаттрактанта для 
нейтрофилов).

В отличие от воспаления при хроническом брон­
хите при БАТТ особенно велика роль эозинофилов 
[48]. Исследования М .L .Sans и соавт. [57] убеди­
тельно показали, что уровень эозинофилии крови у 
больных с БАТТ достоверно выше, отрицательно 
коррелирует с показателями Ф В Д  и положительно с 
тяжестью клинической симптоматики. Дегрануляция 
эозинофилов сопровождается выделением высокоак­
тивных протеинов: эозинофильного катионного про­
теина, эозинофильной пероксидазы, большого основ­
ного протеина. Эти вещества оказывают влияние на 
особенности воспалительной реакции при БА  —  воз­
никновение деструкции, десквамации бронхиального 
эпителия и гиперреактивности дыхательных путей. 
Кроме того, целый ряд цитокинов и других биологи­
чески активных веществ отличаются по спектру при 
БА  от нормы и хронического обструктивного бронхи­
та. Отмечено увеличение содержания в бронхиаль­
ной слизи ИЛ-2, ИЛ-5, ИЛ-8 , G M —CSF, RAN —TES, 
эозинофильного нейротоксина, сывороточных бел­
ков, ответственных за повышение сосудистой прони­
цаемости (альбумин, фибриноген), муциноподобных 
гликопротеидов, ДНК, ИГА, субстанции Р [1]. Более 
высокому содержанию эозинофилов периферической 
крови соответствует повышение уровней катионных 
белков эозинофильных гранул, в частности эозино­
фильной пероксидазы (ЕРО ). М .L .Sans и соавт. [57] 
выявили достоверно более высокий уровень ЕРО  у 
больных с БАТТ, который положительно коррелиро­
вал с выраженностью эозинофилии крови, тяжестью 
симптомов астмы и отрицательно с показателями

Ф ВД . Только у больных БА  обнаружены интраэпите- 
лиальное присутствие эозинофилов и наличие дегра- 
нулированных эозинофилов в повышенном количест­
ве под базальной мембраной, вместе с тем найдена 
корреляция между содержанием дегранулированных 
эозинофилов и тяжестью течения БА  [26]. С.И.Ов- 
чаренко и соавт. [9] показали, что существует пря­
мая зависимость между уровнем эозинофилов в 
лаважной жидкости и тяжестью течения БА.
Э.Х.Анаев и соавт. [2] показали, что концентрация 
эозинофильного катионного протеина в мокроте и 
периферической крови коррелирует с выраженнос­
тью бронхиальной обструкции. У  больных БА  не 
просто изменяется количество эозинофилов, но про­
исходит их качественное изменение: начинают пре­
обладать эозинофилы низкой плотности [3], которые 
более активны и выделяют большее количество био­
логически активных веществ, причем увеличение 
количества активных эозинофилов коррелирует с тя­
жестью течения БА  [43]. Повышение уровня эозино­
филов соответствует более высокому уровню ИЛ-5, 
который является хемоаттрактантом для эозинофи­
лов в крови и бронхоальвеолярном лаваже пациен­
тов с БАТТ. J.С .V irchow , Jr. и соавт. [60] показали, 
что тяжесть течения БА  связана с активацией эози­
нофилов ИЛ-5, уровень которых коррелировал с тя­
жестью клинической симптоматики. A .G .A lexander  
и соавт. [21] показали, что высокий уровень ИЛ-5 
сохраняется в крови больных БАТТ, несмотря на те­
рапию системными глюкокортикоидами. A R .O n izu rf 
и соавт. [52] выявили, что определение уровня 
ИЛ-5 в сыворотке крови пациентов с астмой может 
служить критерием тяжести заболевания, эффектив­
ности терапии и прогноза болезни.

Важно отметить, что при тяжелом течении астмы 
в мокроте, бронхиальных смывах и бронхоальвеоляр­
ном лаваже обнаруживаются комплексы дедифферен- 
цированного эпителия. Это свидетельствует о том, 
что в этих случаях десквамации подвергается эпите­
лий, не успевший завершить свою дифференцировку. 
Характерны изменения базальной мембраны: обычно 
она утолщена в 2-3 раза по сравнению с нормой, но 
местами она может быть прерывистой. Неоднократно 
описывали накопление в ней иммуноглобулинов G, А 
и М, в то время как иммуноглобулин Е  накапливает­
ся в подслизистом слое [4,16]. Ультраструктурный 
анализ строения базальной мембраны показал, что 
видимое при световой микроскопии утолщение ба­
зальной мембраны является кажущимся, так как 
строение ее и содержание коллагена IV  типа не ме­
няется, в то время как непосредственно под ней в по- 
дэпителиальной части собственно слоя слизистой 
происходит гиперпродукция коллагеновых фибрилл 
III, V  типа и в меньшей степени I. Синтез этих типов 
коллагена осуществляется преимущественно миофиб- 
робластами, образующимися из дезинтегрированной 
мышечной ткани бронхов [55,56]. Ультраструктурный 
анализ лечения больных БА ингаляционными корти­
костероидами (в частности, будесонидом) или мето­



дом разгрузочно-диетической терапии выявил ослаб­
ление воспалительной инфильтрации, регенерацию 
эпителия с частичной нормализацией дифференци- 
ровки, но не выявил изменения строения базальной 
мембраны и ее толщины [14,37].

В собственно слое слизистой оболочки и нечетко 
отграниченном от него подслизистом слое часто об­
наруживаются признаки отека с накоплением кис­
лых мукополисахаридов. В составе инфильтратов 
постоянно присутствуют эозинофилы, лимфоциты. 
Общее количество лимфоцитов у астматиков, по 
мнению ряда авторов, как в биоптатах, так и в брон­
хоальвеолярной лаважной жидкости может оставать­
ся нормальным, но имеются признаки увеличения 
числа активированных Т-лимфоцитов [62]. Актива­
ция их доказывается повышением экспрессии таких 
маркеров, как CD25, HLA-DR. Тяжелое течение аст­
мы с ночными приступами связано с 2,5-3-кратным 
усилением инфильтрации альвеолярной ткани эози- 
нофилами в 4 ч ночи по сравнению с инфильтрацией 
в дневные часы [42]. Количество тучных клеток уве­
личено, но при обострении астмы количество их мо­
жет уменьшиться как за счет дегрануляции, так и за 
счет распада [31]. Тучные клетки, вырабатывая ос­
новной фактор роста фибробластов, определяют 
темп фиброза легочной ткани [36].

Больные БАТТ отличаются от пациентов с более 
легким течением заболевания большим участием 
нейтрофилов в развитии хронического воспаления. 
Так, в работах S.E. W enzel и соавт. [63] было пока­
зано, что у пациентов с БАТТ содержание нейтрофи­
лов в бронхоальвеолярном лаваже было в 2  раза вы­
ше, чем у больных с нетяжелым течением болезни. 
Этому соответствовали результаты, полученные с 
помощью эндобронхиальной и трансбронхиальной 
биопсии, которые выявили достоверно более высо­
кое содержание нейтрофилов в бронхиальной стенке 
больных БАТТ. Повышенному уровню нейтрофилов 
соответствовали более высокие концентрации эйко- 
заноидов, тромбоксана и лейкотриена В,; у пациен­
тов с тяжелой астмой. J.V .Fahy и соавт. [32] пока­
зали, что нейтрофилы являются преобладающими 
воспалительными клетками в мокроте пациентов с 
БАТТ. Повышенному уровню нейтрофилов соответ­
ствует более высокая активность нейтрофильной 
эластазы, что способствует гиперсекреции гликопро­
теина муцина и обуславливает повышенную продук­
цию слизи у больных с тяжелой астмой. B .V ru g t и 
соавт. (61] выявили, что у больных БАТТ повышен 
уровень И Л - 8  (хемоаттрактанта для нейтрофилов) и 
существует дисбаланс между продукцией И Л - 8  и 
блокирующих антител для ИЛ-8 . Они также обнару­
жили высокие уровни комплексов И Л - 8  и аутоанти­
тел класса IgA у пациентов с тяжелой астмой. И Л - 8  

таким образом может являться маркером тяжести 
течения БА.

Более высокому уровню нейтрофилов и эозинофи- 
лов у больных с БАТТ соответствует более высокая 
активность свободнорадикального воспаления у этих

пациентов. В работе Л  .Л  .Дунаевой  [5] убедительно 
показано повышение свободнорадикальных кисло­
родных процессов у больных БАТТ. Уровень супер- 
оксид-анион-радикала, определяемый с помощью 
реакции "оксидного взрыва" проточным цитофлюоро- 
метрическим методом, основанным на внутриклеточ­
ном окислении гидроэтидина, у пациентов с БАТТ 
оказался достоверно выше, чем у больных с нетяже­
лой астмой. Этому соответствуют данные, получен­
ные А.В.Емельяновым и соавт. (1999), о повышен­
ной концентрации перекиси водорода в конденсате 
влаги выдыхаемого воздуха у пациентов БА, при 
этом была определена достоверная положительная 
связь между содержанием перекиси водорода и тя­
жестью течения астмы.

Морфофункциональные и клинические особеннос­
ти пациентов с БАТТ, приводящей к необратимой 
обструкции, предопределяют особенности лечения 
этих пациентов. У  больных с тяжелой астмой (4-я 
ступень по классификации консенсуса) полностью 
контролировать астму не удается и целью лечения 
является достижение лучших результатов: мини­
мальное количество симптомов, минимальная по­
требность в (32-агонистах короткого действия, луч­
шие возможные показатели Ф В Д  и минимальные 
побочные эффекты от приема препаратов. Лечение 
обычно проводят с использованием большого коли­
чества контролирующих течение БА  препаратов. 
Программы терапии включают [6 ]:
• первичное лечение ингаляционными кортикосте­

роидами в высоких доза (до 2 0 0 0  мкг в день бек- 
лометазона дипропионата или его эквивалента),

• пероральные кортикостероиды постоянно или дли­
тельными курсами,

• пролонгированные бронходилататоры,
• применение антихолинэргического препарата (ип- 

ратропиума бромид) или его фиксированной ком­
бинации с (32-агонистом,

• использование (32-агонистов короткого действия с 
частотой не более 3—4 раз в сутки при необходи­
мости облегчения симптомов астмы (приказ Мин­
здрава Р Ф  №  300).
Необходимая поддерживающая терапия включает 

оксигенацию, коррекцию водно-электролитного балан­
са и давления в легочной артерии, а также искусст­
венную вентиляцию легких при необходимости [28].

Таким образом, практически всем больным БАТТ 
назначается терапия препаратами глюкокортикоидных 
гормонов [29]. В клинической практике случаи забо­
левания, когда улучшение состояния больных дости­
гается только с помощью глюкокортикоидов систем­
ного действия, относят к гормонозависимой БА  [12]. 
Больные гормонозависимой БА, нуждающиеся в по­
стоянной терапии системными глюкокортикоидами, 
различаются по чувствительности к этой терапии 
(15,17]. Среди них выделяют кортикочувствительных, 
у которых на фоне приема системных или ингаляци­
онных кортикостероидов ремиссия достигается быст­
ро и поддерживается длительно [12,19], и стероидре-



зистентных пациентов, у которых после 7-дневного 
курса лечения преднизолоном в дозе не менее 2 0  мг в 
сутки О Ф В ! увеличивается менее чем на 15% по 
сравнению с исходным [18]. Согласно современным 
взглядам, существует по крайней мере 2  типа стерои- 
дрезистентности при БА [20]. Стероидрезистентность 
1-го типа развивается вследствие длительного воздей­
ствия различных факторов воспаления. Возможным 
механизмом ее развития является освобождение ци- 
токинов, активирующих факторы транскрипции, кото­
рые напрямую связываются с глюкокортикоидными 
рецепторами (ГР), блокируя действие глюкокортико- 
идных гормонов [25]. Нарушения функционирования 
ГР в мононуклеарах периферической крови у пациен­
тов со стероидрезистентностью 1-го типа являются 
обратимыми, а в ответ на назначение высоких доз 
глюкокортикоидных гормонов у этих больных могут 
развиваться различные побочные эффекты.

Стероидрезистентность 2-го типа, или первичная. 
У  таких пациентов изначально имеет место резкое 
снижение количества ГР в мононуклеарах перифери­
ческой крови, нарушения в функционировании ГР 
являются необратимыми и практически не бывает 
побочных эффектов в ответ на назначение больших 
доз глюкокортикоидных препаратов [44,45]. Обрати­
мость стероидрезистентности 1-го типа дает основа­
ние для поиска новых подходов к терапии этой кате­
гории больных [25].

У  больных со стероидрезистентной астмой даже 
высокие дозы глюкокортикоидных гормонов не инги­
бируют пролиферацию Т-клеток, индуцированную 
митогенами, и секрецию цитокинов. Т-клетки нахо­
дятся в постоянно активированном состоянии [30]. 
Большинство больных со стероидрезистентной аст­
мой имеют обратимый дефект в структуре глюкокор­
тикоидных рецепторов, индуцируемый действием 
ИЛ-2 и ИЛ-4 [59]. Было показано, что инкубация с 
ИЛ-2 и ИЛ-4 Т-клеток здоровых снижает связываю­
щую способность их ГР к субстрату до уровня, име­
ющегося у больных стероидрезистентной астмой
[39]. Т-клетки дыхательных путей больных стероид­
резистентной астмой имеют значительно более высо­
кие уровни экспрессии ИЛ-2 и ИЛ-4 мРНК, чем 
больные с глюкокортикоидчувствительной астмой 
[46], что подтверждает роль ИЛ-2 и ИЛ-4 в наруше­
ниях функционирования глюкокортикоидных рецеп­
торов и снижения ответа Т-клеток на глюкокорти- 
коиды. Механизмы, благодаря которым цитокины 
вызывают эти нарушения, активно изучаются. Изве­
стно, что биологически активными являются глюко- 
кортикоидные рецепторы типа а. В настоящее время 
показано, что у больных стероидрезистентной БА 
преобладают рецепторы типа (3, отличающиеся от 
а-рецепторов аминокислотными последовательностя­
ми в структурах, кодируемых 9-м экзоном гена глю- 
кокортикоидного рецептора (5ч). Нарушения возни­
кают на этапе сплайсинга —  процесса вырезания 
последовательностей из молекулы первичного РНК- 
транскриптора [24].

Продолжает также оставаться актуальной и про­
блема осложнений глюкокортикоидной терапии (ГКТ) 
[38]. В литературе имеются указания, что развитие 
осложнений ГКТ происходит параллельно с увеличе­
нием дозы стероидов [47]. Другие авторы подчеркива­
ют, что риск развития осложнений ГКТ зависит не 
только от дозы, но и от длительности применения ис­
пользуемых препаратов [58], что также предопределя­
ет поиск новых подходов к терапии больных БАТТ. В 
последние годы появилось много работ по использова­
нию метотрексата и циклоспорина в терапии больных 
БАТТ, особенно при стероидрезистентности. В работе 
J.Hedman и соавт. [33] убедительно показано, что 
небольшие дозы метотрексата хорошо переносились 
больными БАТТ, что давало возможность снизить до­
зу пероральных глюкокортикоидов на 38% от перво­
начальной. Это позволило авторам рекомендовать 
включение небольших доз препарата короткими кур­
сами в комплексную терапию пациентов с тяжелой 
астмой, несмотря на отсутствие достоверных связей 
между назначением метотрексата и клиническим 
улучшением состояния больных и показателей ФВД . 
Особое внимание исследователей привлекает возмож­
ность использования циклоспорина А  в комплексной 
терапии пациентов с тяжелой БА. R .M .K le in  и соавт.
[40], D .M ungati и соавт. [49], E.N izankow ska и со­
авт. [51] показали эффективность применения цикло­
спорина А у пациентов с БАТТ. Назначение этого 
препарата позволяло существенно уменьшить дозу 
глюкокортикоидных гормонов у этих больных. Однако 
все авторы подчеркивают, что известная токсичность 
циклоспорина А и возможность развития побочных 
эффектов ограничивают его использование в терапии 
тяжелой астмы. A.G .A lexander и соавт. [22] пока­
зали, что во всех случаях клинического улучшения 
пациентов с тяжелой астмой на фоне терапии циклос­
порином А наблюдалось снижение концентрации рас­
творимого рецептора к ИЛ-2 (sIL-2R) в сыворотке 
крови больных. Это позволило авторам выдвинуть ги­
потезу, что возможным механизмом терапевтического 
эффекта циклоспорина А у больных с тяжелой астмой 
является подавление повышенной активации Т-лимфо- 
цитов ИЛ-2.

В эксперименте также показана эффективность 
антагониста эндотелина при астме, препаратов про- 
стагландина Е 2 и циклоспорина А в ингаляциях.

Таким образом, БАТТ, которая приводит к необра­
тимой обструкции бронхов, имеет определенные 
иммунологические, цитологические, морфофункцио­
нальные, нейрогуморальные и клинические особен­
ности, что и предопределяет особую тактику тера­
пии пациентов с тяжелой астмой.
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КЛАРИТРОМИЦИН -  ПОЛУСИНТЕТИЧЕСКИЙ МАКРОЛИДНЫЙ 
АНТИБИОТИК ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ВНЕБОЛЬНИЧНЫХ ИНФЕКЦИЙ  

ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

Московская медицинская академия им. И.М.Сеченова

Макролидные антибиотики более 40 лет применя­
ются в медицине. Первый препарат этого класса — 
эритромицин был внедрен в практику в 1952 г., спу­
стя три года появились еще два препарата —  олеан- 
домицин и спирамицин. До середины 80-х годов про­
шлого века макролиды применялись ограниченно, в 
основном при инфекциях верхних дыхательных пу­
тей. Однако в последние годы частота применения 
макролидов увеличилась, также расширились пока­
зания к их назначению [3,17].

В настоящее время известно более 20 макролид- 
ных антибиотиков, из них около 8  применяются в 
клинике. Наиболее хорошо изучена группа 14-член­
ных макролидов, среди которых имеется природный 
антибиотик эритромицин и несколько полусинтети- 
ческих препаратов. Недостатками эритромицина яв­
ляются низкая стабильность в кислой среде, в связи 
с чем он плохо всасывается в желудочно-кишечном 
тракте, быстрая элиминация, что требует частого до­
зирования, а также проблемы переносимости. Эти

недостатки, ограничивающие применение эритроми­
цина, способствовали поиску новых высокоактивных 
макролидных антибиотиков.

В последние годы были синтезированы макролиды 
с улучшенными физико-химическими, биологически­
ми и фармакокинетическими свойствами. Среди 
14-членных макролидов получены препараты, кото­
рые имеют близкий с эритромицином спектр антими­
кробной активности, но существенно более устойчи­
вы к кислотному гидролизу и лучше всасываются 
при приеме внутрь. К числу таких препаратов при­
надлежит кларитромицин. Кларитромицин является 
полусинтетическим макролидом, в котором лактонное 
кольцо соединено с двумя сахарами. В отличие от 
эритромицина в лактонном кольце кларитромицина в 
6 -й позиции атом водорода замещен на метильную 
группу, которая обусловливает кислотную стабиль­
ность препарата и улучшенные фармакокинетичес­
кие свойства. Основной метаболит кларитромицина 
—  14-гидроксикларитромицин (14-ГКМ) также обла­


