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Заметки из практики 

Бронхоэктаз (БЭ) – стойкое патологическое расши�

рение бронхов с изменением структуры их стенок,

обусловленное, как правило, инфекционным процес�

сом [1, 2]. Несмотря на большое разнообразие причин

БЭ, чаще всего в основе их развития лежат рецидиви�

рующие инфекции нижних дыхательных путей, ло�

кальная воспалительная реакция и повреждение

бронхиальной стенки [2, 3]. Основными проявления�

ми заболевания являются хроническая продукция

мокроты и хроническая бронхиальная инфекция.

Течение заболевания, как правило, характеризует�

ся развитием эпизодов обострений, проявляющихся

усилением локального воспалительного процесса

в дыхательных путях и усилением респираторных

симптомов (кашля, объема и степени гнойности

мокроты, одышки) [4]. Обострение БЭ является

очень серьезным событием с точки зрения прогноза

больных. По данным недавно опубликованного ис�

следования, внутригоспитальная летальность боль�

ных с обострением БЭ составляла 9 %, летальность

в течение последующего года наблюдения – 30 %,

а средняя выживаемость – 46,6 мес. [5]. В тех иссле�

дованиях, в которых анализировались исходы боль�

ных с обострением БЭ, госпитализированных в отде�

ления интенсивной терапии, летальность пациентов

в течение 1�го года составляла ~ 40 % [6, 7].

К бактериальным патогенам, инфицирующим

дыхательные пути пациентов с БЭ, относятся

Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae,

Staphylococcus aureus и Pseudomonas aeruginosa [8, 9].

Хроническая инфекция P. aeruginosa наблюдается

у 24–33 % пациентов с БЭ [3, 10] и ассоциирована

с более высокой скоростью снижения функциональ�

ных легочных показателей, более низким качест�

вом жизни больных и более частыми обострения�

ми [11, 12].

По данным крупных эпидемиологических иссле�

дований, пациенты с БЭ и хронической инфекцией

P. aeruginosa "потребляют" до 80 % от всех ресурсов,

затрачиваемых на борьбу с БЭ [13]. Основные расхо�

ды связаны с ведением больных в условиях стацио�

нара во время обострения БЭ, когда контроль бакте�

риальной инфекции не может быть достигнут в ам�

булаторных условиях. Особой проблемой для паци�

ентов с БЭ является частая резистентность P. aerugi)

nosa к антисинегнойным антибактериальным

препаратам, например ципрофлоксацину [14].

Клинические и экономические последствия ин�

фекций, вызванных резистентными микроорганиз�

мами, и отсутствие новых антибиотиков, активных

по отношению к этим патогенам, стимулируют

интерес к более широкому использованию ингаля�

ционных антибактериальных препаратов [15]. Дока�

зана высокая эффективность применения ингаляци�

онных антибиотиков (тобрамицина, колистиметата

и др.) у пациентов с муковисцидозом – распростра�

ненным генетическим заболеванием, при котором

патологические изменения в легких характеризу�

ются развитием хронического гнойного бронхита

и БЭ [16–19]. Ингаляционный путь введения позво�

ляет добиться высокой концентрации антибактери�

альных препаратов непосредственно в месте инфек�

ции [20], что приводит к повышению и ускорению

микробного киллинга [21, 22]. Вместе с тем такие

препараты имеют очень низкую системную абсорб�

цию и токсичность [16, 23].

Так как у значительной доли больных с БЭ также

имеется хроническая инфекция P. aeruginosa и лече�

ние таких пациентов наиболее сложное [24], то не�

которые успешные методы терапии муковисцидоза

сегодня используются и для лечения пациентов с БЭ.

В данной серии клинических случаев представ�

лен опыт использования ингаляционного антибио�

тика тобрамицина (Брамитоб®, Chiesi Farmaceutici

S.p.A, Италия) у пациентов с обострением БЭ и хро�

нической инфекцией P. aeruginosa.
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(КТ) грудной клетки, из мокроты которых ранее вы�
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Критериями обострения БЭ были [14]:

1. Наличие как минимум 2 из следующих симпто�

мов:

• усиление кашля;

• увеличение объема мокроты;

• усиление гнойного характера мокроты;

• усиление одышки.

2. Плюс как минимум 1 из следующих признаков:

• лихорадка (t° тела – ≥ 38 °C);

• слабость;

• лейкоцитоз > 10 × 109 / л;

• повышение концентрации С�реактивного

белка (СРБ) или СОЭ.

3. Плюс лабораторное подтверждение гнойного ха�

рактера мокроты, определяемое как > 25 лейко�

цитов и < 10 эпителиальных клеток в поле зрения

(≥ 100) [25].

Исключались пациенты с муковисцидозом и дру�

гими бронхолегочными заболеваниями (туберкулез,

пневмония, онкологические заболевания). Также

формальными критериями исключения являлись

гиперчувствительность к тобрамицину и резистент�

ность P. aeruginosa к тобрамицину, по данным мик�

робиологического исследования мокроты.

В качестве ингаляционного антибиотика был

выбран относительно новый препарат – бесконсер�

вантная высококонцентрированная форма раствора

тобрамицина для ингаляций (Chiesi Farmaceutici

S.p.A, Италия), которая позволяет уменьшить время

ингаляции и улучшить комплаенс больных к тера�

пии. Препарат назначался в дозе 300 мг (4 мл) 2 раза

в сутки в течение 14 дней. Интервал между ингаля�

циями препарата составлял ~ 12 ч, ингаляции прово�

дились с помощью струйного небулайзера Pari LC

Plus (Pari GmbH, ФРГ) и компрессора Pari Proneb

Turbo (Pari GmbH, ФРГ) до полного осушения каме�

ры небулайзера (dry chamber).

Перед началом лечения собирались и оценивались

анамнестические данные пациентов (частота обост�

рений, частота госпитализаций, анамнез антибакте�

риальной терапии). Состояние больных оценивали

регулярно по клиническим признакам, суточному

объему мокроты, газовому анализу артериальной

крови, функции внешнего дыхания (ФВД), общему

и биохимическому анализу крови, уровню СРБ. Также

проводили микробиологическое исследование мок�

роты с исследованием чувствительности выделенных

микроорганизмов к тобрамицину. В течение всего

периода лечения оценивались возможные побочные

эффекты ингаляционной терапии тобрамицином

(бронхоспазм, кровохарканье, патология со стороны

органов слуха, ухудшение функции почек и т. д.).

Результаты 

Клинический случай 1 

Пациентка А. 75 лет поступила в пульмонологическое отделение

с жалобами на кашель с гнойной мокротой, одышку при умерен�

ной физической нагрузке, субфебрильную температуру (до 37,5 °С).

Из анамнеза известно, что пациентка неоднократно (начиная

с детского возраста) переносила пневмонию различной локализа�

ции, страдала хроническим гнойным бронхитом с частыми обост�

рениями. В 2008 г., во время очередной госпитализации в пульмо�

нологическое отделение, при КТ органов грудной клетки были

выявлены распространенные бронхоэктазы с локализацией по

всем легочным полям и множественные участки локального

пневмофиброза (рис. 1). В том же году при микробиологическом

исследовании мокроты была впервые выделена P. aeruginosa, ко�

торая неоднократно высевалась и при всех последующих бакте�

риологических исследованиях мокроты. Больная регулярно при�

нимала ипратропиум, амброксол, при обострениях заболевания

обычно назначались системные антисинегнойные антибиотики.

При поступлении в стационар состояние пациентки было

расценено как среднетяжелое. При аускультации выслушивалось

большое количество сухих рассеянных разнотембровых хрипов,

крепитация в нижних отделах легких, больше слева. Частота ды�

хания (ЧД) составила 20 мин–1, насыщение крови кислородом

(SрO2) – 95 % (в покое, при дыхании воздухом). Ритм сердца пра�

вильный, тоны приглушены, частота сердечных сокращений

(ЧСС) – 90 мин–1, шумы не выслушивались, артериальное давле�

ние (АД) – 150 / 90 мм рт. ст., отеков не было. На рентгенограмме

органов грудной клетки очаговых и инфильтративных теней не

определялось, в нижних легочных полях с обеих сторон рисунок

был деформирован по ячеистому типу.

Показатели анализа крови при поступлении были следующи�

ми: гемоглобин – 153 г / л, лейкоциты – 8,4 × 109 / л, СОЭ –

44 мм / ч, уровень креатинина и мочевины в сыворотке крови –

89 мкмоль / л и 4,2 ммоль / л соответственно. При исследовании

мокроты отмечался ее гнойный характер, вязкая консистенция,

при микроскопии лейкоциты покрывали все поля зрения. В бак�

териологическом анализе мокроты – P. aeruginosa 107 КОЕ / мл.

Пациентке был назначен ингаляционный тобрамицин, про�

должена бронхолитическая терапия (фенотерол / ипратропиум

в дозе 2 мл 4 раза в день через небулайзер) и усилена отхаркиваю�

щая терапия (амброксол в дозе 30 мг 3 раза в день через небулай�

зер и N�ацетилцистеин в дозе 1 200 мг в сутки per оs). На фоне

проведенной терапии отмечалась значительная положительная

динамика (табл. 1) в виде уменьшения кашля и одышки, сниже�

ния количества мокроты и ее гнойности, нормализации темпера�

туры, улучшения функциональных показателей и снижения уров�

ня СРБ.

При контрольном микробиологическом исследовании мок�

роты роста P. aeruginosa выявлено не было. Отсутствие роста

P. aeruginosa в посеве сохранялось и через месяц после окончания

курса лечения ингаляционным тобрамицином (табл. 1).

Таблица 1
Динамика лабораторных, клинических 

и функциональных показателей больной А.

Показатели Исходные 14 дней 1,5 мес. 2,5 мес.

данные

Суточный объем мокроты, мл 70 20 20 25

СРБ, мг / л 18 5 – –

Концентрация P. aeruginosa

в мокроте, КОЕ / мл 107 0 0 105

ОФВ1, % 74 89 – 86

ФЖЕЛ, % 88 98 – 98

Примечание: ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких.

Рис. 1. КТ боль�

ной А. 75 лет:

2�сторонние

кистозные 

бронхоэктазы
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Заметки из практики 

Ингаляции тобрамицина хорошо переносились пациенткой, не

отмечалось никаких ожидаемых побочных эффектов в виде брон�

хоспазма, кровохарканья и т. д. Не возникло так же осложнений со

стороны органов слуха, почек (уровень креатинина и мочевины

в сыворотке крови при выписке – 83 мкмоль / л и 4,0 ммоль / л

соответственно).

Клинический случай 2

Пациент А. 42 лет поступил в пульмонологическое отделение

с жалобами на кашель с отхождением большого количества гной�

ной мокроты, одышку при небольшой физической нагрузке,

повышение t° до 38,1 °С. Из анамнеза известно, что пациент

с детства страдал частыми респираторными инфекциями с после�

дующим длительным, затяжным кашлем с гнойной мокротой.

В возрасте 37 лет присоединилась одышка при физической на�

грузке, которая стала неуклонно прогрессировать. В 2004 г. при

обследовании в НИИ пульмонологии (Москва) был установлен

диагноз "первичная цилиарная дискинезия, диффузные мешотча�

тые бронхоэктазы" (рис. 2). С 2004 г. из мокроты больного неод�

нократно высевали P. aeruginosa. Пациент ранее курил в течение

13 лет по 1/2 пачки в сутки. Последние годы пациент отмечал круг�

логодичные жалобы на кашель со слизисто�гнойной мокротой

преимущественно в утренние часы, в периоды обострения кашель

усиливался, мокрота приобретала устойчиво гнойный характер

и количество ее увеличивалось.

На момент госпитализации состояние пациента было средней

степени тяжести. При аускультации, на фоне ослабленного дыха�

ния, в нижних отделах выслушивалось большое количество низ�

котональных сухих хрипов, ЧД – 20 мин–1, SрO2 – 94 % (в покое,

при дыхании воздухом). Ритм сердца правильный, тоны приглу�

шены, шумы не выслушивались, ЧСС – 88 мин–1, АД – 130 / 80 мм

рт. ст., отеков не было. На рентгенограмме органов грудной клет�

ки легочный рисунок диффузно избыточен, деформирован по

ячеистому типу.

Показатели анализа крови при поступлении: гемоглобин 147 г / л,

лейкоциты 8,3 × 109 / л, уровень креатинина в сыворотке крови –

109 мкмоль / л, мочевины – 5,3 ммоль / л. При бактериологическом

анализе мокроты выделена P. aeruginosa в титре 107 КОЕ / мл.

Больному к проводимой терапии (тиотропий, будесонид /

формотерол, фенотерол / ипратропиум, амброксол, N�ацетил�

цистеин) был добавлен ингаляционный тобрамицин через небу�

лайзер. Кроме того, пациенту однократно, в первые дни госпита�

лизации проводилась санационная фибробронхоскопия.

После проведенного лечения отмечена положительная дина�

мика (табл. 2) в виде уменьшения кашля, количества и гнойности

мокроты, улучшения функциональных показателей. При аускуль�

тации уменьшилось количество хрипов, сохранялись только еди�

ничные хрипы при форсированном дыхании. При контрольном

микробиологическом исследовании мокроты сохранялся рост

P. aeruginosa, но значительно снизился титр (до 105 КОЕ / мл).

Ингаляции тобрамицина также хорошо переносились пациен�

том, не отмечалось никаких побочных эффектов. Уровни креати�

нина и мочевины сохранились в пределах нормальных значений.

Клинический случай 3 

Пациентка С. 43 лет поступила в пульмонологическое отделение

с жалобами на одышку при незначительной физической нагрузке

(ходьба до 75 м), кашель с гнойной (зеленой) мокротой, повыше�

ние температуры тела до 38 °С, слабость.

Считает себя больной с раннего детского возраста, начиная

с 9�месячного возраста – вирусные инфекции, пневмония, в воз�

расте 12 лет – корь. В детском возрасте были выявлены поликис�

тоз легких и бронхоэктазы. С 2002 г. больная наблюдается в НИИ

пульмонологии (Москва) с диагнозом "кистозная гипоплазия лег�

ких, распространенные мешотчатые бронхоэктазы, хроническая

инфекция P. aeruginosa, хроническая дыхательная недостаточ�

ность" (рис. 3). Постоянно принимает терапию сальбутамолом,

формотеролом, N�ацетилцистеином, дорназой альфа. С 2007 г.

находится на длительной кислородотерапии на дому. Неодно�

кратно находилась на стационарном лечении, во время которого

обычно назначали системные антисинегнойные препараты.

При осмотре состояние классифицировалось как среднетяже�

лое, положение было активное, имелись диффузный цианоз и ци�

аноз губ, акроцианоз и отеки отсутствовали. В легких выслушива�

лось равномерно ослабленное дыхание, сухие инспираторные

хрипы в верхних и базальных отделах, рассеянные сухие экспира�

торные хрипы. Перкуторный звук с коробочным оттенком, ЧД –

25 мин–1, SрO2 – 76 % (в покое без кислорода). Границы сердца не

расширены. Тоны сердца ритмичные, приглушены, шумов нет,

ЧСС – 106 мин–1, АД – 120 / 80 мм рт. ст.

Анализ крови при поступлении: гемоглобин – 153 г / л, лейко�

циты – 12,3 ×109 / л, креатинин сыворотки крови – 88 мкмоль / л,

Рис. 2. КТ боль�

ного А. 42 лет:

2�сторонние

мешотчатые

бронхоэктазы.

Таблица 2
Динамика лабораторных, клинических 

и функциональных показателей больного А.

Показатели Исходные 14 дней 1,5 мес. 2,5 мес. 6,5 мес.

данные

Суточный объем 

мокроты, мл 85 25 50 55 50

СРБ, мг / л 26 7 – 5

Концентрация 

P. aeruginosa в мокроте, 107 105 105 106 107

КОЕ / мл

ОФВ1, % 31 33 – – 32

ФЖЕЛ, % 41 56 – – 50

Таблица 3
Динамика лабораторных, клинических 

и функциональных показателей больной C.

Показатели Исходные 14 дней 1,5 мес. 3 мес.

данные

Суточный объем мокроты, мл 125 55 55 60

СРБ, мг / л 55 11 – –

Лейкоциты, ×109 / л 12,3 8,5 – –

Концентрация P. aeruginosa

в мокроте, КОЕ / мл 108 105 105 105

ОФВ1, % 25 30 – –

ФЖЕЛ, % 39 42 – –

SpО2, % 76 83 81 83

Рис. 3. КТ боль�

ной С. 43 лет:

2�сторонние

мешотчатые

бронхоэктазы
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мочевина – 5,5 ммоль / л. Из мокроты выделена P. aeruginosa

в титре 108 КОЕ / мл (чувствительная к тобрамицину, но резис�

тентная к цефтазидиму, имепенему и меропенему).

Больной проводилась неинвазивная вентиляция легких

(BiPAP S / T : 22 / 5 см Н2О), кислородотерапия (3 л / мин), сана�

ционная бронхоскопия, ингаляционная терапия фенотеролом /

ипратропиумом, дорназой альфа, N�ацетилцистеином (все пре�

параты доставлялись через небулайзер), а в качестве антибактери�

альной терапии был выбран ингаляционный тобрамицин в ука�

занных выше дозах.

На фоне проведенной терапии отмечена положительная ди�

намика (табл. 3) в виде уменьшения одышки, кашля, количества

и гнойности мокроты, улучшения функциональных показателей,

снижения уровня СРБ и повышения SpO2. При повторных мик�

робиологических исследованиях мокроты выявлено снижение

концентрации P. aeruginosa до 105 КОЕ / мл. Ингаляционная тера�

пия тобрамицином не сопровождалась развитием каких�либо по�

бочных эффектов.

Обсуждение

В представленных нами клинических наблюдениях

ингаляционная антибактериальная терапия Брами�

тобом® (тобрамицином) у больных с обострением БЭ

и хронической бронхиальной инфекцией P. aeru)

ginosa привела к быстрому улучшению клинической

картины, уменьшению бактериальной нагрузки

(в т. ч. и эрадикации P. aeruginosa), уменьшению выра�

женности воспалительной реакции, и при этом инга�

ляционная терапия хорошо переносилась больными

и не сопровождалась побочными эффектами, такими

как бронхоспазм, свистящие хрипы или кашель.

Ингаляционная антибактериальная терапия

у больных с муковисцидозом достаточно хорошо

изучена [16–19]. Терапия аэрозольными аминогли�

козидами приводит к созданию высоких концентра�

ций препаратов в легочной ткани, в то же время их

сывороточные концентрации очень малы [26, 27].

D.E.Geller et al. показали, что у 95 % больных муко�

висцидозом, получавших терапию ингаляционным

тобрамицином, концентрация препарата в мокроте

приблизительно в 25 раз превышала минимальную

ингибирующую концентрацию для Pseudomonas sp.,

а уровень тобрамицина в сыворотке был ничтож�

ным [28]. В другом исследовании, где проводилось

прямое измерение концентрации антибиотиков в тка�

ни легких (в исследование были включены больные

с раком легкого, ингаляции проводили перед хирур�

гической операцией), однократная ингаляция тоб�

рамицина в дозе 300 мг создавала в ткани легких

концентрацию препарата от 4 до 6 мкг / г ткани [29].

Эффективная доставка антибиотиков в бронхо�

альвеолярное пространство у больных с легочными

инфекциями может улучшить ответ на проводимую

терапию вследствие уменьшения объема трахео�

бронхиального секрета, снижения бактериальной

нагрузки, уменьшения продукции нейтрофилами

и макрофагами провоспалительных цитокинов, та�

ких как интерлейкин�1β и фактор некроза опухо�

ли�β, усиления высвобождения из клеток эпителия

растворимых молекул внутриклеточной адгезии�1

(sICAM�1), которые снижают активность нейтрофиль�

ных эластаз [30].

Значительный прогресс, достигнутый в создании

новых средств доставки медицинских аэрозолей, за�

метно изменил и результаты современной терапии

аэрозольными антибиотиками. При использовании

обычного струйного небулайзера депозиция антиби�

отиков в бронхиальной дереве пациентов составляет

около 10 % [31], при помощи небулайзеров послед�

ней генерации – мембранных (mesh) – депозиция

препарата в легких может составлять > 50 % [32].

Большое значение имеет и форма антибактери�

ального препарата, используемого для небулайзер�

ной терапии. В клинической практике достаточно

часто используются препараты, предназначенные

для внутривенного введения. Однако, в силу своих

физико�химических свойств (низкий рН, вариабель�

ная осмолярность, наличие таких стабилизаторов

как фенол и бисульфиты), данные препараты, вво�

димые в виде аэрозоля, могут привести к раздраже�

нию слизистых дыхательных путей, бронхоспазму,

кашлю, заложенности в грудной клетке и болевым

ощущениям, что значительно отражается на перено�

симости больными такой терапии [33]. Сегодня по�

явились антибактериальные препараты, специально

созданные для ингаляции, к их числу относятся

Колистин® (колистиметат натрия), Тоби® (тобрами�

цин) и Брамитоб® (тобрамицин). Препарат, который

мы использовали, – Брамитоб® – не содержит фе�

нола и бисульфитов, имеет осмолярность 280–

350 мОсмоль / л, близкую к показателю в жидкости,

омывающей эпителий [34, 35]. Ингаляционная тера�

пия эти препаратом очень хорошо переносится

больными, нежелательные явления, связанные с ле�

чением, встречаются очень редко [34].

Первое исследование по изучению эффективно�

сти ингаляционного тобрамицина у больных

с обострением БЭ и хронической инфекцией P. aeru)

ginosa было проведено G.Bilton et al. [14]. В данное ис�

следование было включено 53 взрослых больных БЭ

из 17 исследовательских центров Великобритании

и США, авторы сравнивали 2 режима антибактери�

альной терапии: пероральным ципрофлоксацином

и комбинацией ципрофлоксацина с ингаляционным

тобрамицином. Оказалось, что включение ингаля�

ционного тобрамицина в курс лечения приводило

к более выраженной микробиологической эффек�

тивности антибактериальной терапии, но не прино�

сило достоверного клинического преимущества по

сравнению с монотерапией ципрофлоксацином.

В группе ингаляционной терапии тобрамицином

у больных с БЭ достоверно чаще регистрировались

респираторные побочные эффекты, в особенности,

свистящие хрипы (50 % vs 15 % в группе плацебо).

Несмотря на то, что сами по себе хрипы обычно не

требовали отмены ингаляционного антибиотика,

они, возможно, могли "затушевать" клиническое

преимущество ингаляционной терапии тобрамици�

ном. Кроме того, необходимо указать, что в исследо�

вание не включались пациенты, инфицированные

резистентными штаммами P. aeruginosa (чего не бы�

ло в других исследованиях), возможно, что отсут�

ствие такого критерия исключения в дизайне иссле�

дования могло бы усилить преимущество режима

небулизированной антибактериальной терапии.
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Заметки из практики 

В другом исследовании ингаляционная терапия

тобрамицином в течение 28 дней привела к значи�

тельному снижению бактериальной нагрузки в мок�

роте у 37 стабильных больных БЭ (не связанных

с муковисцидозом) с хронической инфекцией P. aeru)

ginosa [36, 37]. К концу периода терапии у больных,

получавших ингаляционную антибактериальную

терапию, было отмечено снижение концентрации

Pseudomonas sp. в мокроте, в среднем, на 4,5 log еди�

ниц, и у 35 % достигнута полная эрадикация данно�

го патогена, в то время как ни у одного пациента

группы плацебо эрадикации добиться не удалось.

Развитие резистентности микроорганизмов к ис�

пользуемому антибиотику к концу исследования бы�

ло отмечено у 4 (11 %) больных. Улучшение клини�

ческой картины также было достоверно более

частым у пациентов, получавших ингаляции тобра�

мицина, однако у них же чаще наблюдались и респи�

раторные побочные эффекты (боли в грудной клет�

ке, свистящие хрипы и одышка).

Кроме того, достоверное уменьшение клиничес�

ких признаков и симптомов, а также улучшение ка�

чества жизни у пациентов с БЭ было отмечено при

использовании последовательных 14�дневных кур�

сов ингаляционного тобрамицина (с перерывами на

14 дней между курсами) [38]. В представленных ра�

ботах ингаляционная терапия тобрамицином приво�

дила к развитию обратимых респираторных побоч�

ных эффектов у 20–30 % пациентов [37, 38].

Следует отметить, что наше небольшое наблюде�

ние является в настоящее время первым опублико�

ванным сообщением о возможности использования

при БЭ ингаляционного тобрамицина в виде препа�

рата Брамитоб®. В настоящее время при БЭ изуча�

ются и другие ингаляционные антибактериальные

препараты. Все они были созданы для лечения паци�

ентов с муковисцидозом, но могут оказаться эффек�

тивными и в случае БЭ, особенно у пациентов

с хронической инфекцией Pseudomonas sp. Сейчас

проводится рандомизированное исследование 3�й

фазы по оценке эффективности ингаляционного

азтреонама лизина у больных с БЭ (данный препарат

был недавно одобрен FDA для терапии муковис�

цидоза) [39]. Получены первые результаты о воз�

можности использования ингаляционного липосо�

мального ципрофлоксацина у пациентов с БЭ: по

результатам исследования 2�й фазы, 28�дневная те�

рапия препаратом привела к снижению концентра�

ции Pseudomonas sp. в мокроте на 4 log единицы [40].

Другой новый препарат – небулизированный липосо�

мальный амикацин – показал свою безопасность при

использовании у больных с БЭ в течение 28 дней [41].

Заключение

В настоящем пилотном исследовании продемон�

стрирована высокая эффективность и безопасность

ингаляционного тобрамицина для терапии обостре�

ний БЭ у больных с хронической бронхиальной

инфекцией P. aeruginosa. Необходимо дальнейшее

проведение более крупных исследований для под�

тверждения роли ингаляционных антибиотиков

у больных с обострениями БЭ.
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