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Антимикробная терапия (АТ) является обязательной 
составляющей в комплексном лечении детей с муко- 
висцидозом (MB), В то же время порядок использования 
антибиотиков до настоящ его времени остаётся  
дискуссионным, не достигнуто единого мнения о пока
заниях для их назначения, виде и дозах применяемых 
препаратов. В общем плане вид АТ определяется 
причиннозначимым микроорганизмом.

Наиболее частыми возбудителями инфекционного 
бронхолегочного процесса при. MB являются палочка 
инфлюэнции,. золотистый стафилококк,, синегнойная 
палочка- {P.aeruginosa). л\ Pseud. cepacia  [ 1,4,19,20, 
47,50,55].

Палочка инфлюэнции (Haem ophilus in fluenzae)  
высевается из бронхиального секрета непродолжи
тельно и в 14% случаев является причиной обострения 
бронхолегочного процесса [19]. Хроническое носи- 
тельство отмечено у 1,4 % больных MB [19].

Золотистый стафилококк {Staph, aureus) — клас 
сический. микробный агент, являющийся основным 
виновником обострений бронхолегочного процесса, 
смертности больных в начальный период -изучения 
MB. [4]. С-ним же связаны и наиболее яркие успехи 
в лечении:МВ, которые были получены 40 лет назад, 
когда больные M B -выделяли штаммы, чувствительные 
к пенициллину. В настоящ ее время стафилококк 
обычно является  .первым бактериальных агентом, 
инфицирующим дыхательные' пути у детей с MB, и 
высевается в 70%  случаев из мокроты больных MB в 
возрасте .до 5 лет [41,55]. При применении оральных 
антибиотиков отмечается иррадикация стафилококка, 
в связи с чем хроническая его колонизация наблю
дается редко [19,50,55].

Синегнойная палочка {Р .aerug inosa)  является  
наиболее распространенным в настоящее время мик
робным агентом у больных MB. Высеваемость ее, по 
данным различных центров MB', составляет 57— 80% 
[19,24,42]. Средний возраст начала колонизации сине
гнойной палочки, по данным центров MB в Дании, 
составляет 10 лет [47], она редко встречается до 4 лет [20]. 
По данным других центров MB, 67%  больных 
инфицируется синегнойной палочкой до 7 лет [30]. По 
длительности высева синегнойной палочки из мокроты 
выделяют непостоянное ее носительство, которое у 
большинства больных со временем переходит в форму 
хронической колонизации (постоянное более 6 месяцев 
выделение синегнойной палочки) [19]. Поскольку 
синегнойная палочка является широко распростра 
ненным в природе микроорганизмом, источником

инфицирования больных МВ могут быть окружающие 
их предметы, ингаляторы, аппаратура для исследования 
функции внешнего' дыхания, раковины, мыло и т.д. 
Особенно повышается риск инфицирования больных 
в клиниках, общих для нескольких больных палатах 
[19,21]. Внутрибольничный путь инф ицирования 
подтверждается при серо-, фаго-г пиоцинтипировании 
синегнойной палочки [8,22,29]: При эпидемиологическом 
исследовании показано, что синегнойная палочка распы
ляется в воздухе, оседает на руках при кашле, может 
сохраняться в течение недели в сухой мокроте, зна
чительно более длительно сохраняется ее жизнедеятель
ность во влажной среде [8,22,29]. Необходимо отметить, 
что. колонизация синегнойной палочки чаще развивается 
у больных МВ, имеющих худшие показатели функции 
внешнего дыхания. Это косвенно указывает на то, что она 
поражает уже поврежденный предшествующей, чаще ста
филококковой, инфекцией эпителий бронхов. Об этом же 
свидетельствуют высокие титры противостафилококковых 
антител к началу колонизации синегнойной палочки [40,48], 
а также экспериментальные данные, подтверждающие, 
что синегнойная палочка имеет большее сродство к тра
хеальному эпителию, поврежденному вирусом [53], или 
поврежденному предшествующей инфекцией эпителию 
полости рта [65]. Ворсинки и слизь, вырабатываемая 
.синегнойной палочкой, способствуют ее адгезии на клет
ках [5]. Вырабатываемые синегнойной палочкой токсины 
и факторы вирулентности (экзотоксин А, протеазы, 
эластазы, фосфолипазы С, липазы, пигмент, алгинат, 
липополисахариды) оказывают повреждающее действие 
на-эпителий .респираторного тракта больных [10,21,22]. 
Протеолитические ферменты, эластазы расщепляют имму
ноглобулины, компоненты комплемента, рецепторы нейтро- 
фильных лейкоцитов, Т-киллеров, хелперов, снижают фун
кцию нейтрофилов (хемотаксис, фагоцитоз), что снижает 
защитные свойства организма [31,43,44]. Иммунный ответ 
против синегнойной палочки обычно развивается через 
несколько месяцев после начала колонизации синегнойной 
палочки, а по мере развития инфекции развивается иммунный 
ответ против всех факторов вирулентности [ 19,22]. Плохой 
прогноз заболевания коррелирует с выраженностью 
иммунного ответа и формированием иммунных ком
плексов [18]. Характерными для синегнойной инфекции у 
больных являются высокие титры иммуноглобулинов. 
Отличительной особенностью синегнойной инфекции у 
больных МВ является развитие мукоидного фенотипа 
синегнойной палочки. Часто неслизистые ее колонии в 
процессе заболевания трансформируются в слизистые, 
причина же этой конверсии до настоящего времени не



выяснена. В то же время показано, что развитие 
слизистых колоний синегнойной палочки обычно 
сопровождается развитием гипериммунного ответа к сине
гнойным антигенам [4,19] и коррелирует с худшим про
гнозом заболевания. Иррадикация мукоидных штаммов 
синегнойной палочки, как правило, невозможна [5,19].

Pseudomonas cepacia  — новый агент при MB, 
частота встречаемости которого увеличивается в 
последнее время [19,24]. Инфицированию дыхательных 
путей P.cepacia  у больных MB предшествует хрони
ческая синегнойная инфекция. Пути инфицирования 
сходны с синегнойной палочкой. Важным с клини 
ческой точки зрения является антибиотикорезистент- 
ность P.cepacia. В клинике часто выделяют три кли 
нических варианта носительства P.cepacia: непостоянное 
носительство, хроническое бессимптомное носительство, 
прогрессивное ухудшение состояния больных MB с 
хроническим носительством P.cepacia, протекающее 
с повторной лихорадкой, прогрессивной потерей веса, 
повторными госпитализациями и быстрым развитием 
летального исхода [24].

Оценка эффективности антибиотикотерапии при 
острых инфекционных процессах в легких основывается 
на иррадикации возбудителя и ликвидации симптомов 
инфекции, нормализации функции легких. При MB же 
иррадикация микроорганизмов, особенно синегнойной 
палочки и P.cepacia, наблюдается редко, а воспалительные 
изменения в легких персистируют. Эффективной АТ' 
считается при уменьшении выраженности симптомов 
воспаления в респираторном тракте, улучшении пока
зателей функции внешнего дыхания, снижении уровня 
бактериальной обсемененности. При инфекционном 
процессе, вызванном P.cepacia, в ряде случаев при 
синегнойной инфекции эфф ективность АТ можно 
оценивать только на основании положительной клини 
ческой динамики при отсутствии уменьшения бактериаль
ной обсемененности [11,13,57]. В связи с вышеска 
занным показания к антибиотикотерапии однозначно 
определить трудно. При кратковременных курсах АТ 
цель ее заключается в уменьшении выраженности 
признаков воспаления в респираторном тракте и 
воздействия инфекционного агента, а показаниями 
для ее начала служит мнение врача, постоянно наблю 
дающего данного больного, о наличии у него обострения 
бронхолегочного процесса. Основными клиническими 
симптомами обострения у больных MB являются: 
и зм ен ен и е  х ар а к те р а  каш ля , п оявлен и е  ночного 
кашля, увеличение количества мокроты и ее гнойный 
характер, нарастание одышки, лихорадка, учащение 
пульса, ухудшение аппетита, падение веса, снижение 
толерантности к физической нагрузке, цианоз, фи- 
зикальная картина в легких, ухудшение рентгено 
логической картины в легких, показателей функции 
внешнего дыхания, признаки воспаления по данным 
л або р ато р н ы х  методов и сследован и я  [11,14,33]. 
Длительная и систематически проводимая АТ направ 
лена на уменьшение числа обострений бронхолегоч 
ного процесса, госпитализаций больных, улучшение 
физического состояния ребенка, функциональных 
показателей легких, прогноза заболевания [11,14,45].

Целью обоих методов АТ является уменьшение бакте 
риального воздействия на респираторный тракт больных 
МВ без развития антибиотикорезистентности. Сущес
твует богатый клинический материал, свидетельствующий 
о том, что антибиотикопрофилактика, лежащая в основе 
систематически проводимой АТ, позволяет увеличить 
продолжительность жизни больных МВ [32,45,62].

Особенности фармакокинетики при МВ связаны 
прежде всего с увеличением системного клиренса 
практически для всех групп антибиотиков, вне зави 
симости от пути введения препарата [26,34,52,58,66]. 
Максимальная концентрация антибиотиков в сыворотке 
крови у больных МВ ниже, чем при введении той же 
дозы препарата больным с другой патологией, отмеча 
ется также ускорение метаболизма лекарственных 
препаратов в печени и увеличение почечного клиренса [23]. 
При АТ у больных МВ необходимо такж е учитывать 
внутрибронхиальное расположение микроорганизмов, 
то есть причиннозначимые бактерии локализуются в 
просвете бронхов, не характерно подслизистое распо-
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Клоксациллин (внутрь, в / в ) 200 6

Диклоксациллин (внутрь, в / в ) 100 6

Флуклоксациллин (внутрь) 100 6 — 8

Оксациллин (внутрь) 100 6

Макролиды (внутрь) 50 6

Рифампицин (внутрь) 20 8 — 12

П А Л О Ч К А  И Н Ф Л Ю Э Н Ц И И

Пивампициллин (внутрь, в / в ) 50— 100— 200 8

Ц ефуроксим ( в /в ) 100— 200 8

Триметоприм— сульфаметок- 
созол (внутрь, в / в ) 8— 12+40— 60 8— 12

С И Н Е Г Н О Й Н А Я  П А Л О Ч К А

Карбенициллин ( в /в ) 450— 800 8

Азлоциллин ( в /в ) 450— 600 8

П иперациллин ( в /в ) 300— 500 8

Тикарциллин ( в /в ) 300— 600 8

Цефзулодин ( в /в ) 100— 200 8

Цефтазидим ( в /в ) 100— 240 8

Ц ефоперазон ( в /в ) 100— 200 8

А зтреонам ( в /в ) сл 0 1 to о о 8— 12

Гентамицин ( в /в ) 8 — 12 8— 12

Тобрамицин ( в /в ) 10— 20 8— 12

Нетилмицин ( в /в ) 10— 12 8— 12

Амикацин ( в /в ) 15 8— 12

И м ипинем /целастатин 30— 90 6 — 8

Ципрофлоксацин (внутрь, в / в ) 15— 50 8— 12



ложение бактерий и очень редко они определяются в 
просвете альвеол [66]. В то же время такие антибиотики, 
как пенициллины, цефалоспорины, аминогликозиды, 
плохо проникают в мокроту, а концентрация этих пре
паратов в бронхиальном секрете составляет 10— 20% 
от соответствующей сывороточной концентрации. 
Гидрофобные антибиотики, такие как тетрациклин и 
хлорамфеникол, проникают в мокроту значительно 
лучше, но спектр их антимикробной активности огра
ничивает их применение у больных МВ. Фторхинолоны 
при энтеральном применении хорошо всасываются и 
концентрируются в бронхиальном секрете (концент
рация их в мокроте может быть такой же или даже 
превышать сывороточную) [7]. Вышесказанное, а также 
часто встречающаяся у больных МВ устойчивость микро
организмов к антибиотикам, обуславливают необхо
димость введения высоких разовых и суточных доз 
антибиотиков. В табл. 1 представлены дозировки наиболее 
часто применяемых у больных МВ антибиотиков.

Говоря о чувствительности микроорганизмов, выде
ляемых из бронхиального секрета больных МВ, к 
антибиотикам, нельзя не отметить наблюдаемое в 
ряде случаев расхождение результатов лабораторного 
исследования и клинического эффекта. Так, при лабо 
раторно документированной антибиотикорезистентности 
выделенного из мокроты микроорганизма его применение 
в клинике оказывается эффективным и наоборот. 
Существуют различные объяснения этого феномена, 
в частности условия проведения теста на чувстви
тельность к антибиотикам приближены к условиям 
кровяных инфекций и значительно отличаются от 
реально существующих в просвете респираторного 
тракта [57]. В мокроте антибиотики могут связываться 
муцином или и н акти ви роваться  лейкоцитарными 
энзимами. Полиморфноядерные лейкоциты содержат 
много протеаз, обладающих способностью гидроли
зировать р-лактамное кольцо, так ж е как бактери
альные Р-лактамазы. Многие составные компоненты 
мокроты действуют антагонистически по отношению 
к гентам ицину и тобрамицину. Кроме того, pH 
мокроты около 5,0, при которой аминогликозиды 
наименее активны [2,3]. В условиях макроорганизма 
на фоне применения Р-лактамных антибиотиков у 
больных с хроническими воспалительными заболе 
ван и ям и  л е гк и х  н ер ед к о  п о я в л я ю т с я  Ь-формы 
синегнойной палочки, которые не чувствительны к 
пенициллинам, цефалоспоринам, аминогликозидам и 
полимиксинам, но чувствительны к тетрациклину, 
хлорамфениколу и особенно к макролидам. Спонтан 
ная реверсия нестабильных Ь-форм может вызвать 
“необъяснимое” обострение воспалительного процесса, 
даже на фоне массивной антибиотикотерапии. Для 
предотвращения образования Ь-форм синегнойной 
палочки рекомендуется в ряде случаев комбинировать 
Р-лактамные антибиотики с макролидами [2].

Выбор антибиотиков и стратегия АТ определяются 
видом возбудителя инфекционного процесса. При высеве 
из мокроты стафилококка практикуются следующие 
схемы АТ. 1) Профилактический прием противоста- 
филококковых препаратов узкого спектра действия с

момента установки диагноза и на протяжении всей 
жизни или только в раннем возрасте [12,14,56]. 
Наиболее часто применяют клоксациллин, флуклок- 
сациллин. При развитии обострения бронхолегочного 
процесса дополнительно назначаются препараты мак- 
ролидов, оксациллин в комбинации с фузидиновой 
кислотой, хлорамфеникол, котримоксазол, цефалексин, 
тетрациклин, рифампицин в виде монотерапии или в 
комбинации курсом на 14 дней. При наличии чувстви 
тельности к пенициллину, последний назначается в 
комбинации с пребенемидом 40 м г /к г  в сутки в 4 
приема. 2) Проведение курса (14 дней) противоста- 
филококковой терапии при высеве стафилококка вне 
зависимости от состояния больного с целью макси 
мального подавления возбудителя. Если стафилококк 
не исчезает из мокроты, дополнительно назначается 
2— 3 повторных курса лечения противостафилокок- 
ковыми препаратами, после чего при отсутствии са 
нации мокроты от стафилококка решается вопрос о 
переводе больного МВ на пролонгированный прием 
противостафилококковых препаратов [3,17]. 3) АТ 
только обострений бронхолегочного процесса, вызванных 
стафилококком, одним или комбинацией противоста
филококковых препаратов [14,54]. При профилакти 
ческом приеме противостафилококковых препаратов, 
по мнению авторов, удается держать под контролем 
стафилококковую инфекцию, снизить число больных 
с хронической колонизацией стафилококка, приоста 
новить прогрессирование бронхолегочного процесса, 
ухудшение функциональных нарушений, по данным 
функции внешнего дыхания, увеличить продолжи 
тельность жизни больных МВ. При этом отмечается 
и более низкий уровень преципитирующих противо 
стафилококковых антител у больных, находящихся на 
1— 2-й схемах АТ, по сравнению с детьми, полу
чающими антибиотики только в период обострения 
бронхолегочного процесса [12,14,17,54,56,60].

При высеве из мокроты палочки инфлюэнции наз 
начается ампициллин или амоксициллин, 25— 50 м г /к г  
в сутки внутрь; при высеве палочки инфлюэнции, 
продуценте [3-лактамаз, назначаются, следуя антиби- 
отикограмме, аугментин, макролиды, котримоксазол, 
рифампицин, тетрациклин, хлорамфеникол, цефало- 
спориновые антибиотики 2-го поколения [3,14,15,17]. 
Продолжительность курса АТ 14 дней, после чего, как 
правило, мокрота санируется от палочки инфлюэнции [17,19].

При высеве синегнойной палочки стратегия АТ 
различна в зависимости от длительности колонизации 
синегнойной палочки. Так, в ряде публикаций сооб
щается о возможности иррадикации P.aeruginosa  при 
раннем (после первых высевов синегнойной палочки) 
назначении противосинегнойных препаратов. Для этого 
с целью предотвращения хронической синегнойной 
инфекции наиболее часто применяются ингаляции 
колистина и / и л и  прием ципрофлоксацина внутрь 
[16,27,37,39].

Так, в центрах МВ Дании большинству больных при 
первом высеве синегнойной палочки и у больных с 
непостоянной ее колонизацией проводится АТ по 
схеме, представленной в табл.2 [46,64].



Т а б л и ц а  2

С х ем а  а н т и м и к р о б н о й  т е р а п и и , п р и м е н я е м а я  в ц е н тр а х  
М В  Д а н и и  д л я  п р о ф и л а к т и к и  р а з в и т и я  х р о н и ч еск о й  
к о л о н и з а ц и и  Р .аеги^т оза

Ч а с то та  вы сев а  си н егн о н н о й  п алочки
И н галяц ии

коли сти н а

Ц нпро- 

([хпоксацин, 

м г / к г  в 

сутки  

внутрь

П родол 

ж и т е л ь 

ность  в 

н еделях

1-й высев 1 М ЛН ЕД 
2 р. в день 25— 50 3

2-й высев 2 млн ЕД
3 р. в день 2 5 ^ 5 0 3

3 высев в 6 месяцев 2 млн ЕД
3 р. в день 25— 50 12

Больные, ранее получавшие 
в / в  курсы противосине- 
гнойной терапии, у которых 
в течение нескольких 
месяцев отсутствует высев 2 млн ЕД
синегноинои палочки 3 р. в день 25— 50 3

При этом удалось снизить частоту перехода непос 
тоянного носительства синегнойной палочки в хрони
ческую синегнойную инфекцию с 58 до 14% [37].

В настоящее время доказано, что-хроническая эндо- 
бронхиальная синегнойная инфекция является причиной 
более тяжелого течения и смертности больных МВ. В 
то же время активная антимикробная противосинегнойная 
тер ап и я  м о ж ет  п р и остан ови ть  прогрессирование 
изменений в. легких больных МВ, ухудшение покат 
заний функции внешнего дыхания, улучшить качество 
жизни и увеличить ее продолжительность [45,46,61]. 
Хотя иррадикация синегнойной палочки из нижних 
отделов респираторного тракта у больных с хроничес,- 
кой синегнойной инфекцией остается трудной зада 
чей, временное ж е ее исчезновение из мокроты наблю 
дается более часто по мере увеличения длительности 
курсов антипсевдомонадной терапии [39]. Перечень 
применяемых при хронической синегнойной инфекции 
препаратов и рекомендуемые дозы были представлены 
в табл.1. Выбор антибиотиков осуществляется после 
исследования мокроты на флору и чувствительность 
к антибиотикам. Д ля профилактики развития антиби
отикорезистентных штаммов синегнойной палочки, а 
также для расширения спектра антимикробной активности 
рекомендуется сочетанное применение антибиотиков 
разных групп. При высеве из мокроты ассоциации 
синегнойной палочки и стафилококка базисными для 
терапии легочных обострений являются антибиотики, 
активные против синегнойной палочки. Наиболее эф 
фективным и часто применяемым является внутренний 
путь введения антибиотиков, в высоких дозах при 
трехкратном их введении в течение суток. Антибио 
тики из групп пенициллина и цефалоспоринов вводятся 
внутривенно капельно, аминогликозиды внутривенно 
струйно, а при местно раздражающем действии в виде 
коротких капельных инфузий. Широкое распространение 
получили периферические внутривенные катетеры. 
Длительность курса АТ точно не определена, при

профилактических курсах АТ в большинстве случаев 
она составляет 2 недели, при обострении бронхоле
гочного процесса — 2, а при клинической неста 
бильности 3 и более недели. Д ля профилактики рас 
пространения синегнойной инфекции в настоящее 
время в США и странах Западной Европы практи 
куется раздельная (с учетом выделяемой микрофлоры) 
госпитализация больных МВ, организация помощи по 
типу дневных стационаров и специальных служб для 
внутривенного введения антибиотиков на дому. При 
обострении бронхолегочного процесса внутривенный 
курс АТ начинается в стационаре, а после получения 
положительного клинического эффекта продолжается 
в домашних условиях [9,25].

По данным центров МВ в Дании, изменение стратегии 
АТ от принципа “лечение обострений” к плановым 
курсам внутривенной АТ по крайней мере каждые 3 
месяца привело к увеличению продолжительности 
жизни до 10 лет  после развития хронической колони
зации синегнойной палочки у 9 0 ± 4 %  больных МВ 
(для сравнения при лечении только обострений 
бронхолегочного процесса 5-летняя .продолжительность 
жизни после начала'колонизации-синегнойной палоч
ки составляла 5 4 % ) . -Уровень ежегодной смертности 
снизился с 10— 20%  до 1— 2% . Продолжительность 
жизни увеличилась от 20 до 30 лет у 50%  [32,45,61]. 
Схема АТ, применяемая при хронической синегнойной 
инфекции в центрах МВ в Дании, представлена в табл.З.

Помимо парентерального введения при хроничес 
кой синегнойной инфекции широкое распространение 
получили ингаляции антибиотиков и / и л и  оральный 
прием хинолонов между курсами внутривенной АТ. 
Так, при регулярных ингаляциях колистина удается 
ум еньш ить н арастан и е  п ри зн аков  восп ал ен и я  в 
респираторном тракте и ухудшение показателей фун
кции внешнего дыхания между курсами внутривенной 
АТ. Помимо ингаляций колистина применяют инга
ляции гентамицина (по 80 мг 2 раза в день) и карбе- 
нициллина (по 1 г 2 раза в день) последовательно, 
тобрамицина (по 80 мг 2 раза) и тикарциллина (1 г 2 
раза). При этом удается стабилизировать состояние 
больных, уменьшить частоту их госпитализации, 
улучшить показатели функции внешнего дыхания 
[16,64]. При ингаляции антибиотиков следует уделять 
большое внимание техническим условиям проведение 
процедуры. Размер ингалируемых частиц не должен 
превышать 5 мкм, при этом по экспериментальным 
данным только 6— 10% применяемого антибиотика 
достигают дистальных отделов легких [16,64].

Побочные эффекты АТ при применении аминогли- 
козидов связаны с их нефро- и ототоксичностью. В то 
ж е время при применении у детей с МВ высоких доз, 
пролонгированных до 3 недель, и повторных курсов 
тобрамицина частота развития побочных эффектов не 
увеличилась по сравнению с больными, получившими 
среднюю терапевтическую дозу препарата [32]. При 
прим енении [3-лактамных ан ти би оти ков  описаны 
аллергические реакции, протекающие по типу ана 
филаксии, бронхо- и ларингоспазма, отека Квинке, 
кожных высыпаний. Перекрестные реакции в пределах
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Основной режим: 2-недельный курс внутривенной АТ каждые 3 месяца всем детям с МВ при наличии у них хронической колони
зации синегнойной палочки.

П р и м е н я е м ы е  а н т и б и о т и к и :

Тобрамицин 10— 20 (30) м г /к г /2 4  час в / в  (до достижения в
сыворотке крови концентрации 1— 2 м к г /м л ) + Пиперациллин 300 м г /к г /2 4  час в / в

или — "—  + Цефзулодим 150-—200 м г /к г /2 4  час в / в

или — "—  + Цефтазидим 150— 200 м г /к г /2 4  час в / в

или — "—  + Азтреонам 150— 200 м г /к г /2 4  час в / в

или — "—  + Тиенамицин 50— 75 м г /к г /2 4  час в / в

и /и л и  —"—  + Ц ипрофлоксацин/О флоксацин 20— 40 м г /к г /2 4  часа.внутрь
во время или.между курсами в / в  терапии

Колистин 2— 4 млн Е Д /2 4  час в ингаляциях постоянно всем детям с хронической колонизацией синегнойной палочки.

При клинической нестабильности: увеличение продолжительности курсов в / в  АТ до 3 нед. и /и л и  сокращение интервалов .между 
курсами, и /и л и  прием ципроф локсацина/офлоксацина внутрь между курсами в / в  АТ.

одной группы препаратов не обязательны. Так, из 75 
больных МВ, дававших аллергические реакции при приме
нении р-лактамных антибиотиков, 44 реагировали на один, 
20 на два и 11 на три и более антибиотиков. Наиболее часто 
описана гиперсенсибилизация к пиперациллину [32]. Ан
тибиотики группы хинолонов в начальный период изучения 
препаратов этой группы не рекомендовали к применению у 
детей на основании полученных в эксперименте данных о 
возможном повреждающем действии их на- костную ткань. 
В настоящее время имеется опыт многих клиник МВ по 
применению хинолонов у детей. Частота развития артралгий 
при их применении у детей не превышала частоту развития 
этого осложнения у взрослых: В большинстве случаев 
артралгии проходят бесследно после отмены препаратов 
(ципрофлоксацин, офлоксацин), однако возможность 
повторного применения хинолонов у некоторых больных 
МВ ограничена. Частым осложнением при применении 
хинолонов является фотосенсибилизация, что в некоторых 
случаях также ограничивает возможность их приема. В то 
же время многие больные избегают этого осложнения, 
применяя защищающие от солнца лосьоны [32].

На основании многолетнего опыта проведения 
активной противосинегнойной терапии в центрах МВ 
Дании, позволившей значительно снизить смертность 
у больных хронической синегнойной инфекцией и 
увеличить продолжительность из жизни, выявились 
факторы, затрудняющие в ряде случаев проведение 
АТ в полном объеме. К ним относят:

1. Развитие бактериальной резистентности, прежде 
всего к (3-лактамным антибиотикам и хинолонам,

2. Вызванное тобрамицином повреждение почек,
3. Прогрессивное ухудшение слуха — первоначально 

на восприятие высоких тонов, затем разговорной речи,
4. Аллергические реакции на антибиотики и прежде 

всего р-лактамные,
5. Б о л езн ен н о сть  и дискомфорт, связанны е с 

проведением АТ,
6. Психосоциальные аспекты,
7. Высокая стоимость АТ.
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