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Щойно закінчилась весна, яка плавно перейшла в

літо і всі подумали, що пік захворюваності бронхолегене#

вими захворюваннями теж залишився позаду. Це дійсно

так?! Але що ж чекає нас далі? Це смакування морози#

вом, холодними газованими напоями, охолодження під

кондиціонерам. Різкий контраст між температурою в

приміщенні і на вулиці впродовж останнього часу стає все

частіше чинником не тільки банальних застуд, але і більш

серйозних захворювань. 

Не новина, що людину оточує неймовірно велика

кількість  мікроорганізмів, одні з яких стоять на варті, а то

й співіснують мирно з людиною, а інші, на жаль, — кож#

ної долі секунди намагаються їй зашкодити через розвиток

захворювань.

Так, швидкість розмноження бактерій велика і скла#

дає в середньому 30 хвилин. Бактерії розмножуються

поділом, віруси реплікуються, використовуючи фермент#

ний апарат клітин господаря. Цей процес не має обме#

жень ні в часі, ні в просторі, і є, по суті, безкінечним, а

мікроорганізми такими чином — безсмертними [2].

Беззаперечно що велике різноманіття мікробного

світу тісно пов'язане не тільки з людиною, але і між со#

бою. Це взаємовідношення зустрічається не в будь#якому

поєднанні, а в строго визначених кількісних формах, ут#

ворюючи конкретні співіснування. Такий механізм нала#

годжується впродовж тисячоліть. І цілком зрозуміло, що

виключення із взаємопов'язаних між собою організмів

(біоценозу) одного або кількох збудників призводить до

дисбалансу, на який мікроби реагують відповідним чи#

ном.

На шляху боротьби з інфекційними агентами вже не

один десяток літ стоїть група таких антибактеріальних се#

редників як пеніциліни. У 1928 р. англійський мікробіо#

лог А. Флемінг відкрив перший антибіотик — пеніцилін.

Це відкриття започаткувало нову еру в медицині — анти#

бактеріальну терапію.     

За загальними властивостями та механізмом дії

вони поділяються на такі, що володіють:

• бактерицидною дією; 

• мають низьку токсичність, широкий діапазон дозу#

вань;

• виводяться в основному нирками;

• їм властива перехресна алергія між всіма

пеніцилінами і частково цефалоспоринами і карбапене#

мами.

Так, боротьба з інфекціями базується на принципо#

вих відмінностях між прокаріотичними і еукаріотичними

клітинами, а також на розробці засобів, які вибірково

впливають на бактерії, не здійснюючи такого впливу на

людський організм. 

На теперішній день антимікробним препаратом є за#

сіб, основу якого складає хімічна речовина природного

або штучного походження, яка володіє вибірковою актив#

ністю по відношенню до мікроба [7].

Основою терапевтичного ефекту антимікробного за#

собу є пригнічення життєдіяльності збудника інфекції

внаслідок пригнічення більш або менш специфічного для

цього мікроорганізму метаболічного процесу, необхід#

ного для життєдіяльності патогену. Мішенню для впливу

антибіотика може бути або фермент, або структурний

елемент мікроорганізму [8].

Цікавим є той факт, що біля 2/3 всіх призначень ан#

тибіотиків припадає на інфекції органів дихання, провід#

ними збудниками яких є пневмокок, гемофільна паличка

і мораксела, які зумовлюють 60 % всіх позалікарняних

інфекцій респіраторної системи. Для ефективної бороть#

би з ними надзвичайно важливо знати рівні їх резистент#

ності до основних груп антибіотиків, що призначають при

інфекціях дихальних шляхів 

І знову звернемось до історії. Так вивчення причин і

механізмів розвитку стійкості різноманітних  бактерій до

антибіотиків зумовило винайти фермент β#лактамазу та її

несприятливі ефекти. Фермент руйнує один із зв'язків в

β#лактамному ядрі природних і напівсинтетичних пеніци#

лінів, внаслідок чого антибіотики втрачають спорідне#

ність зі своєю мішенню (пеніцилінзв'язуючими білками) і

стають неактивними (рис.).

Продукція β#лактамаз призводить до того, що ні при#

родний, ні напівсинтетичні пеніциліни, які, як і цефалоспо#

рини І покоління, не можуть проявити свою клінічну

ефективність проти значної частини збудників. Це сприя#

ло пошуку речовини, яка б захистила антибіотики від

впливу цього ферменту. Даний механізм є одним із

провідних для таких клінічно значущих збудників як S.

aureus, Н. nfluenzae, M. catarrhalis, E. coli, K. pneumoniae,

В. fragilis. З метою долання були отримані сполуки, котрі

інактивують бета#лактамази: клавуланова кислота (кла#

вуланат), сульбактам і тазобактам. Вони входять до скла#

ду комбінованих препаратів, які містять пеніциліновий

антибіотик (ампіцилін, амоксицилін, піперацилін, тикар#

цилін) і один із інгібіторів β#лактамаз. Такі препарати от#

римали назву інгібіторозахищених  пеніцилінів.

Так, в 1971 році була винайдена речовина, названа

клавулановою кислотою. Хімічна структура її схожа з β#

лактамами, що дозволяє розглядати її як слабкий β#лак#

тамний антибіотик, здатний проявити невелику самос#

тійну антибактеріальну активність і потенціювати вплив

пеніцилінів. Крім того, клавуланова кислота володіє не#

великим імуномодулювальним впливом, посилюючи хе#

мотаксис клітин імунної системи, адгезію нейтрофілів і

фагоцитоз. Однак найбільшим відкриттям стало те, що

клавуланова кислота діє як сильний і незворотний інгібі#

тор β#лактамаз, тим самим захищаючи β#лактамний ан#

тибіотик від інактивації β#лактамазопродукувальних па#

тогенів. Унаслідок поєднання пеніцилінів з інгібіторами

β#лактамаз відновлюється природня (первинна) актив#

ність пеніцилінів. Завдяки їй антимікробний спектр інгібі#

торозахищених амінопеніцилінів розширений за рахунок

таких грамнегативних  бактерій як клебсієла, протей, ен#

теробактер, деякі анаероби. У зв'язку з цим інгібітороза#
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хищені пеніциліни, перш за все амоксицилін у комбінації

з калієвою сіллю клавуланової кислоти, сьогодні займає

провідне місце у лікуванні інфекційних захворювань ди#

хальної системи [1].  

Хотілося б звернути увагу клініцистів, а в першу

чергу, сімейних лікарів, на один із представників амок9

сициліну/ клавуланату — препарат Амоксиклав ком9

панії "Сандоз". Сандоз — молода компанія, яка поєдна#

ла в собі світові досягнення більше 20 компаній, а на Ук#

раїні це: Лек, Гексал та Біохемі. Мабуть ви здивуєтесь,

але Сандоз — світовий лідер виробництва антибіотиків

(Padds 2007 sales data J01 in generic market). Амоксик#

лав — одне із найкращих надбань команії Сандоз. Знай#

деться мало компаній, що вкладають стільки зусиль в

створення продукту, а саме замкнений цикл виробництва.

Набагато простіше створити виробництво в країнах з де#

шевою робочою силою, закупити сировину в третіх за#

водів, але компанія Сандоз прагне дати пацієнтам високо#

якісний продукт, впевненість, прогнозованість та гарантії.

Не секрет, що на Україні вартість препарату Амоксиклав

більша, аніж оригінального препарату. Питання Чому?...

Що таке максимальні можливості?

Ще недавно амоксицилін/клавуланат  призначали по

375 мг у співвідношенні антибіотика до клавуланової кис#

лоти 2:1, пізніше з'явились форми  625 мг (4:1). Співвідно#

шення компонентів препарату для прийому в середину —

2:1, 4:1, 7:1, для парентеральної форми — 5:1 [9]. Але до#

бова доза при цьому виявилась вищою, ніж необхідно

для інактивації β#лактамаз, при цьому чим вища доза кла#

вуланат, тим більша частота негативних побічних ефектів,

перш за все з боку шлунково#кишкового тракту. І це ще

не все, нещодавно працівники компанії "Сандоз" пораду#

вали нас новою формою випуску Амоксиклав Квіктаб це

дисперговані таблетки у дозуванні 500 мг та 875 мг амок#

сициліну із 125 мг клавуланової кислоти. Вони розчинні у

воді або ротовій порожнині, мають приємний смак, швид#

кодіючі та зручні у застосуванні, особливо у людей похи#

лого та старечого віку, є перевагою у хворих із захворю#

ваннями печінки, кишечника [11]. На даний момент тільки

Амоксиклав має найбільше розмаїття форм для різних

категорій пацієнтів: суспензія — для педіатрії, таблетки

для дорослих, ін'єкції для стаціонарного лікування та

етапної терапії, диспергована форма для пацієнтів з ут#

рудненим ковтання. Максимальна свобода вибору — це

дійсно Амоксиклав.

Сімейний лікар під час вибору антибактеріального

середника для лікування інфекційних захворювань брон#

холегеневої системи (ХОЗЛ, пневмонія тощо) повинен

чітко базуватися на наказі МОЗ України № 128 від 19.03.

2007 року [6]. 

Підходи до лікування повинні опиратися на обґрунто#

ваних доказово рекомендаціях та стандартах, які об’єдна#

ли найбільш ефективні, безпечні і економічно виправдані

схеми терапії в тих чи інших клінічних ситуаціях [5, 12]. Не

секрет, що сьогодні захищені амінопеніциліни розгля#

даються як препарати першого вибору для лікування в

амбулаторних умовах пацієнтів І і ІІ клінічних груп з по#

залікарняними пневмоніями та загостренням ХОЗЛ. Це

результат науково обґрунтованого висновку, який ба#

зується на даних етіології і профілю антибіотикорезисте#

нтності актуальних збудників в кожному регіоні [3, 10]. 

Отже, сімейному лікарю при виборі тактики лікуван#

ня відповідних пацієнтів на амбулаторному етапі потрібно

спрямовувати всі зусилля на зменшення і усунення симп#

томів захворювання, визначення доцільності призначен#

ня антибіотикотерапії, своєчасне виявлення хворих, які

потребують стаціонарного лікування.

Чому саме амоксициліну/клавуланат (Амоксик9

лав) є таким актуальним? Це, в першу чергу, стає зро#

зумілим з наказу № 128 МОЗ України [6]. Так, ефектив#

ність амоксициліну/клавуланат у хворих на позалікарняну

пневмонію і загострення хронічного бронхіту складає не

Рис. Болюче місце пеніцилінів та цефалоспоринів, де діє бета9

лактамаза [17]

Таблиця 2

Форми випуску та дозування Амоксиклаву

Таблиця 1

Класифікація пеніцилінів



ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ42

Український пульмонологічний журнал. 2008, № 3

менше 94% [4]. До того ж, ефективна ерадикація збуд#

ника при хронічних інфекціях у бронхах перешкоджає

новим загостренням, що має суттєве фармакоекономічне

значення. 

Амоксиклав володіє високою бактерицидною ак9

тивністю, в тому числі по відношенню до штамів мік9

роорганізмів, резистентних до одного амоксициліну.

Активність даного препарату спостерігається по відно#

шенню до [15, 16]:

• аеробних грампозитивних бактерій (включаючи

штами, що продукують бета#лактамази: Staphylococcus

aureus, Staphylococcus epidermidis, Streptococcus pyoge#

nes, Streptococcus anthracis, Streptococcus pneumoniae,

Strepto# coccus viridans, Enterococcus faecalis, Coryne#

bacterium spp., Listeria monocytogenes;

• анаеробних грампозитивних бактерій: Clostridium

spp., Peptococcus spp., Peptostreptococcus spp.;

• аеробних грамнегативних бактерій: Escherichia coli,

Proteus mirabilis, Proteus vulgaris, Klebsiella spp., Salmo#

nella spp., Shigella spp., Bordetella pertussis, Yersinia ente#

rocolitica, Gardnerella vaginalis, Neisseria meningitidis,

Neisseria gonorrhoeae, Moraxella catarrhalis, Haemophilus

influenzae, Haemophilus ducreyi, Yersinia multocida (ранее

Pasteurella), Campylobacter jejuni;

• анаеробних грамнегативних бактерій (включаючи

штами, продукуючі бета#лактамази): Bacteroides spp.,

включая Bacteroides fragilis.

Широкий спектр антимікробної дії і активність амок#

сицилінрезистентних штамів роблять Амоксиклав неза#

мінними у лікуванні бронхолегеневої інфекції, особливо

при високому ризику наявності збудника, продукуючого

бета#лактамази, переважно у хворих з імунодефіцитом

при внутрішньолікарняній інфекції [13, 14].

Клавуланова кислота пригнічує II, III, IV і V типи бе#

та#лактамаз, неактивна до бета#лактамаз I типу, продуко#

ваних Enterobacter spp., Pseudomonas aeruginosa,

Serratia spp., Acinetobacter spp. 

Фармакологічні характеристики амоксициліну і кла#

вуланової кислоти дуже схожі. При внутрішньовенному

введенні концентрації у сироватці обох речовин багато#

кратно перевищує необхідні лікувальні концентрації. При

пероральному прийомі вони швидко всмоктуються в кров.

Пікові рівні обох сполук досягаються приблизно через го#

дину після прийому препарату. Одночасне  вживання їжі

не впливає на абсорбцію. Препарат добре розподіляєть#

ся в органах і тканинах, створюючи достатні концентрації

для знищення штамів чутливих бактерій.

Окрім плазми крові, висока концентрація Амокси#

клаву спостерігається в харкотинні, бронхіальному сек#

реті, легеневій тканині, плевральній рідині.  За ступенем про#

никнення Амоксиклав перевершує ампіцилін. Концентра#

ції амоксициліну у харкотинні  вдвічі перевищують концент#

рації ампіциліну при прийомі однакових доз препарату.

Причому концентрації першого значно довше зберіга#

ються в харкотинні на терапевтичному рівні. Обидва ком#

поненти препарату метаболізуються в печінці: амокси#

цилін — на 10 % від введеної дози, клавуланова кислота —

на 50 %. Препарат виводиться в основному нирками (клу#

бочкова фільтрація, канальцева реабсорбція): 50–78 %

дози амоксициліну і 25–40 % клавуланової кислоти ви#

водяться у незмінну вигляді впродовж перших 6 год.

після прийому. 

Побічні ефекти при вживанні препарату у більшості

випадків слабкі і швидкоминучі. Представлені в основно#

му змінами з боку травного тракту  і алергічними реак#

ціями. Амоксиклав можна застосовувати у всі триместри

вагітності та при вигодовуванні грудним молоком. 

Завершуючи короткий огляд констатуємо, що можна

тільки вітати появу у нашій практиці нової розчинної фор#

ми Амоксиклаву такої актуальної для лікування багатьох

поширених інфекцій. Ми не тільки вперше отримали мож#

ливість дати зручні ліки багатьом хворим, але і суттєво

розширюємо можливості більш ефективної і безпечної

антибіотикотерапії.
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