
АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ



ЦЕЛЬ 
АНТИБИОТИКОТЕРАПИИ:

•МАКСИМАЛЬНО УНИЧТОЖИТЬ МИКРОБА 
В ОЧАГЕ ИНФЕКЦИИ



ПРИНЦИПЫ АДЕКВАТНОЙ АБ ТЕРАПИИ

• АНТИМИКРОБНЫЙ ПРЕПАРАТ СЛЕДУЕТ НАЗНАЧАТЬ ТОЛЬКО ПРИ НАЛИЧИИ ОБОСНОВАННЫХ 
ПОКАЗАНИЙ НАЛИЧИЯ ДОКУМЕНТИРОВАННОЙ ИЛИ ПРЕДПОЛАГАЕМОЙ БАКТЕРИАЛЬНОЙ 
ИНФЕКЦИИ (КРОМЕ ОГРАНИЧЕННЫХ СЛУЧАЕВ АНТИБИОТИКОПРОФИЛАКТИКИ)

• ВЫБОР ОПТИМАЛЬНОГО РЕЖИМА АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ СЛЕДУЕТ ОСУЩЕСТВЛЯТЬ С 
УЧЕТОМ ФАРМАКОКИНЕТИКИ И ФАРМАКОДИНАМИКИ АНТИБИОТИКА И ПОДРАЗУМЕВАЕТ 
НАЗНАЧЕНИЕ АДЕКВАТНОГО АНТИБИОТИКА В АДЕКВАТНОЙ ДОЗЕ ПРИ ПЛАНИРУЕМОЙ 
АДЕКВАТНОЙ ДЛИТЕЛЬНОСТИ ТЕРАПИИ

• ПРИ ВЫБОРЕ АНТИМИКРОБНОГО ПРЕПАРАТА НЕОБХОДИМО ЗНАТЬ РЕГИОНАЛЬНУЮ 
СИТУАЦИЮ С АНТИБИОТИКОРЕЗИСТЕНТНОСТЬЮ НАИБОЛЕЕ АКТУАЛЬНЫХ ВОЗБУДИТЕЛЕЙ И 
УЧИТЫВАТЬ НАЛИЧИЕ У ПАЦИЕНТА РИСКА ИНФИЦИРОВАНИЯ ДАННЫМИ УСТОЙЧИВЫМИ 
ВОЗБУДИТЕЛЯМИ

• ИЗБЕГАТЬ НАЗНАЧЕНИЯ АНТИМИКРОБНЫХ ПРЕПАРАТОВ НИЗКОГО КАЧЕСТВА И С 
НЕДОКАЗАННОЙ ЭФФЕКТИВНОСТЬЮ



ПРИНЦИПЫ АДЕКВАТНОЙ АБ ТЕРАПИИ

• ИЗБЕГАТЬ НЕОБОСНОВАННОГО ПРОФИЛАКТИЧЕСКОГО НАЗНАЧЕНИЯ АНТИБАКТЕРИАЛЬНЫХ СРЕДСТВ

• ОЦЕНКУ ЭФФЕКТИВНОСТИ АНТИМИКРОБНОЙ ТЕРАПИИ СЛЕДУЕТ ПРОВОДИТЬ В ИНТЕРВАЛЕ 48 -72 
ЧАСА ПОСЛЕ НАЧАЛА ЛЕЧЕНИЯ

• ОБЪЯСНЯТЬ ПАЦИЕНТАМ ВРЕД НЕСОБЛЮДЕНИЯ ПРЕДПИСАННОГО РЕЖИМА АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ 
ТЕРАПИИ И ОПАСНОСТИ САМОЛЕЧЕНИЯ АНТИБИОТИКАМИ

• СПОСОБСТВОВАТЬ СОБЛЮДЕНИЮ ПАЦИЕНТАМИ ПРЕДПИСАННОГО РЕЖИМА ПРИМЕНЕНИЯ 
АНТИМИКРОБНОГО ПРЕПАРАТА (ПРЕПАРАТ, СУТОЧНАЯ ДОЗА, КРАТНОСТЬ ПРИЕМА, ДЛИТЕЛЬНОСТЬ 
ПРИМЕНЕНИЯ)

• ИСПОЛЬЗОВАТЬ В ПРАКТИЧЕСКОЙ РАБОТЕ ВОЗМОЖНОСТИ МИКРОБИОЛОГИЧЕСКОЙ ЛАБОРАТОРИИ 
И АКТИВНО ВНЕДРЯТЬ ЭКСПРЕСС МЕТОДЫ ПО ЭТИОЛОГИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКЕ ИНФЕКЦИЙ

• ИСПОЛЬЗОВАТЬ В КАЧЕСТВЕ РУКОВОДСТВА ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ЭКСПЕРТОВ, 
ОСНОВАННЫЕ НА ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЕ



В КАЧЕСТВЕ ПРОФИЛАКТИЧЕСКИХ СРЕДСТВ 
АНТИБИОТИКИ ИСПОЛЬЗУЮТСЯ:

1. ПРЕДУПРЕЖДЕНИЕ РАЗВИТИЯ ИНФЕКЦИИ У БОЛЬНЫХ С МУКОВИСЦИДОЗОМ 
2. ПРОФИЛАКТИКА ПОВТОРНЫХ АТАК ОРЛ, РЕЦИДИВОВ ИНФЕКЦИЙ МОЧЕВЫХ ПУТЕЙ.
3. ПОДАВЛЕНИЕ УЖЕ СУЩЕСТВУЮЩИХ ИНФЕКЦИЙ ДО ПОЯВЛЕНИЯ 

ЗАБОЛЕВАНИЙ (ТУБЕРКУЛЕЗ, МАЛЯРИЯ, УКУСЫ ЖИВОТНЫХ) 
4. ПРЕДОТВРАЩЕНИЕ ИНФЕКЦИЙ ВЫЗВАННЫХ СУЩЕСТВУЮЩИМИ ЭНДОГЕННЫМИ 

МИКРООРГАНИЗМАМИ ПОПАДАЮЩИМИ В МЕСТА БЛАГОПРИЯТНЫЕ ДЛЯ ИХ РАЗМНОЖЕНИЯ 
(ЭНДОКАРДИТЫ ПОСЛЕ СТОМАТОЛОГИЧЕСКИХ ПРОЦЕДУР)

5. РАНЕВЫЕ ИНФЕКЦИИ(ПОСЛЕ ОПЕРАТИВНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ)



АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ

Возбудитель известен Возбудитель неизвестен

ЭмпирическаяЭтиотропная

Минимальная
(эскалация)

Максимальная
(деэскалация)



КОНТРОЛЬ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ - ЧЕРЕЗ 48-72 
ЧАС 

1. ПОЛОЖИТЕЛЬНАЯ ДИНАМИКА КЛИНИЧЕСКОГО СОСТОЯНИЯ (СНИЖЕНИЕ 
ТЕМПЕРАТУРЫ, ИНТОКСИКАЦИИ) 

2. УЛУЧШЕНИЕ ЛАБОРАТОРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ – ОБЩ.АН. КРОВИ (СНИЖЕНИЕ 
КОЛИЧЕСТВА ЛЕЙКОЦИТОВ) И ДР. АНАЛИЗЫ (С УЧЕТОМ ПАТОЛОГИИ)

3. БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКИЙ КОНТРОЛЬ ЭРАДИКАЦИИ ВОЗБУДИТЕЛЯ



КЛАССИФИКАЦИЯ АНТИБИОТИКОВ:

• B- ЛАКТАМЫ (ПЕНИЦИЛЛИНЫ, ЦЕФАЛОСПОРИНЫ, КАРБАПЕНЕМЫ, МОНОБАКТАМЫ)
• МАКРОЛИДЫ (14,15,16- ЧЛЕННЫЕ)
• ЛИНКОЗАМИДЫ (ЛИНКОМИЦИН, КЛИНДОМИЦИН)
• АМИНОГЛИКОЗИДНЫЕ АНТИБИОТИКИ

-1-Е ПОКОЛЕНИЕ: СТРЕПТОМИЦИН, НЕОМИЦИН, КАНАМИЦИН, МОНОМИЦИН

-2-Е ПОКОЛЕНИЕ: ГЕНТАМИЦИН

-3-Е ПОКОЛЕНИЕ: АМИКОЦИН, НИТИЛМИЦИН

-4-Е ПОКОЛЕНИЕ: ИЗЕПАМИЦИН

• ПОЛИМИКСИНЫ (ПОЛИМИКСИН В, КОЛИСТИМЕТАТ НАТРИЯ)
• ЛЕВОМИЦИТИНЫ (ХЛОРАМФЕНИКОЛ)
• ТЕТРАЦИКЛИНЫ ( ТЕТРАЦИКЛИН, ДОКСИЦИКЛИН) 
• ГЛИКОПЕПТИДНЫЕ АНТИБИОТИКИ (ВАНКОМИЦИН,ТЕЙКОПЛАНИН, ТЕЛАВАНЦИН, ДАЛБАВАНЦИН) 
• ГЛИЦИЛЦИКЛИНЫ (ТИГЕЦИКЛИН)
• ЦИКЛИЧЕСКИЕ ПЕПТИДЫ (БАЦИТРАЦИН, ГРАМИЦИДИН С)
• ЛИПОПЕПТИДЫ (ДАПТОМИЦИН)
• ОРГАНИЧЕСКИЕ ФОСФОНАТЫ (ФОСФОМИЦИН НАТРИЯ, ФОСФОМИЦИН ТРОМЕТАМОЛ) 
•  А/Б РАЗНЫХ ГРУПП :СПЕКТИНОМИЦИНЫ (СПЕКТИНОМИЦИН) МУПИРОЦИНЫ (МУПИРОЦИН) ДИОКСИДИНЫ (ДИОКСИДИН)



• ПО РЕЗУЛЬТАТУ ВОЗДЕЙСТВИЯ НА МИКРОБНУЮ КЛЕТКУ:
• АНТИБИОТИКИ ВОЗДЕЙСТВУЮТ НА МИКРООРГАНИЗМЫ, ЛИБО ПОДАВЛЯЯ ИХ РАЗМНОЖЕНИЕ (БАКТЕРИОСТАТИЧЕСКИЙ 

ЭФФЕКТ), ЛИБО, ВЫЗЫВАЯ ИХ ГИБЕЛЬ (БАКТЕРИЦИДНЫЙ ЭФФЕКТ).

• ПО СПЕКТРУ АНТИМИКРОБНОГО ДЕЙСТВИЯ:
• АНТИБИОТИКИ УЗКОГО СПЕКТРА ДЕЙСТВИЯ (ДЕЙСТВУЮЩИЕ ИЗБИРАТЕЛЬНО ТОЛЬКО НА ГР+ БАКТЕРИИ 

(БИОСИНТЕТИЧЕСКИЕ ПЕНИЦИЛЛИНЫ, МАКРОЛИДЫ) ИЛИ ТОЛЬКО НА ГР- БАКТЕРИИ (ПОЛИМИКСИНЫ);
• АНТИБИОТИКИ ШИРОКОГО СПЕКТРА ДЕЙСТВИЯ (ТЕТРАЦИКЛИНЫ, ЦЕФАЛОСПОРИНЫ, ЛЕВОМИЦЕТИН, АМИНОГЛИКОЗИДЫ И 

ДР.), ПОДАВЛЯЮЩИЕ ГР+ И ГР- БАКТЕРИИ И РЯД ДРУГИХ ВОЗБУДИТЕЛЕЙ ИНФЕКЦИЙ.
• ГР+ МИКРООРГАНИЗМЫ- СТРЕПТОКОККИ, СТАФИЛОКОККИ, ПНЕВМОКОККИ, ВОЗБУДИТЕЛЬ СИБИРСКОЙ ЯЗВЫ, РОЖИ, 

ДИФТЕРИИ.
• ГР- ГОНОКОККИ, МЕНИНГОКОККИ, КИШЕЧНАЯ ПАЛОЧКА, САЛЬМОНЕЛЛЫ, БРУЦЕЛЛЫ, ПРОТЕЙ, ВОЗБУДИТЕЛЬ ЧУМЫ.

• ПО КЛИНИЧЕСКОМУ ПРИМЕНЕНИЮ.
• ОСНОВНЫЕ (С НИХ НАЧИНАЮТ ЛЕЧЕНИЕ, ДО ОПРЕДЕЛЕНИЯ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ К АНТИБИОТИКАМ МИКРООРГАНИЗМОВ);
• РЕЗЕРВНЫЕ (ТОЛЬКО В СЛУЧАЕ УСТОЙЧИВОСТИ МИКРООРГАНИЗМОВ К ОСНОВНЫМ АНТИБИОТИКАМ).



B-ЛАКТАМЫ

МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ ЭТИХ ПРЕПАРАТОВ СВЯЗЫВАЮТ С НАРУШЕНИЕМ 
ОБРАЗОВАНИЯ ПЕПТИДОГЛИКАНА - ОПОРНОГО ПОЛИМЕРА КЛЕТОЧНОЙ 
СТЕНКИ, КОТОРЫЙ СИНТЕЗИРУЕТСЯ МИКРООРГАНИЗМОМ В ПЕРИОД 
РАЗМНОЖЕНИЯ И РОСТА. ЕСЛИ ПЕПТИДОГЛИКАНА НЕДОСТАТОЧНО ДЛЯ 
ФОРМИРОВАНИЯ МИКРОБНОЙ ОБОЛОЧКИ, ОБЕ ДОЧЕРНИЕ КЛЕТКИ В 
МОМЕНТ ДЕЛЕНИЯ ЛИЗИРУЮТСЯ, ПОЭТОМУ В ПЕРИОДЕ ПОКОЯ B-
ЛАКТАМЫ ЗНАЧИТЕЛЬНО МЕНЕЕ АКТИВНЫ.



ПЕНИЦИЛЛИНЫ

I. ПРИРОДНЫЕ: БЕНЗИЛПЕНИЦИЛЛИН ЭКСТЕНЦИЛЛИН 
II. ПОЛУСИНТЕТИЧЕСКИЕ 
• ПЕНИЦИЛЛИНАЗОСТАБИЛЬНЫЕ - ОКСАЦИЛЛИН 
• АМИНОПЕНИЦИЛЛИНЫ - АМПИЦИЛЛИН, АМОКСИЦИЛЛИН 
III. ИНГИБИТОРЗАЩИЩЕННЫЕ ПЕНИЦИЛЛИНЫ АМОКСИЦИЛЛИН/КЛАВУЛАНАТ 
(АУГМЕНТИН, АМОКСИКЛАВ) АМПИЦИЛЛИН/СУЛЬБАКТАМ (СУЛЬТАСИН) 
ПИПЕРАЦИЛЛИН/ТАЗОБАКТАМ (ТАЗОЦИН) ТИКАРЦИЛЛИН/КЛАВУЛАНАТ 
(ТИМЕНТИН)



СПЕКТР АНТИМИКРОБНОГО ДЕЙСТВИЯ 
ПЕНИЦИЛЛИНОВ



ОСОБЕННОСТИ ФАРМОКОКИНЕТИКИ 
ПЕНИЦЕЛЛИНОВ

1. СОЗДАЮТ ВЫСОКИЕ КОНЦЕНТРАЦИИ В ЛЕГКИХ, ПОЧКАХ, СЛИЗИСТОЙ 
КИШЕЧНИКА, РЕПРОДУКТИВНЫХ ОРГАНАХ, ПЛЕВРАЛЬНОЙ И ПЕРИТОНЕАЛЬНОЙ 
ЖИДКОСТИ. 

2. ПРОНИКАЮТ ЧЕРЕЗ ГЭБ В УСЛОВИЯХ ВОСПАЛЕНИЯ.
3. ВЫВОДЯТСЯ ПОЧКАМИ В НЕИЗМЕНЕННОМ ВИДЕ.
4. ПЕНИЦИЛЛИНЫ УМЕРЕННО ПРОНИКАЮТ ЧЕРЕЗ ПЛАЦЕНТУ И В ГРУДНОЕ МОЛОКО. 

ПРЕПАРАТЫ МОГУТ НАЗНАЧАТЬСЯ ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ И ЛАКТАЦИИ, ЗА 
ИСКЛЮЧЕНИЕМ ПРЕПАРАТОВ ПРОДЛЕННОГО ДЕЙСТВИЯ (ЭКСТЕНЦИЛЛИН). 



ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ:
1. АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ - ВЕРОЯТНОСТЬ ПЕРЕКРЕСТНОЙ 
АЛЛЕРГИИ 
2. АМИНОПЕНИЦИЛЛИНЫ - СЫПЬ 
3. ИНГИБИТОРЗАЩИЩЕННЫЕ ПЕНИЦИЛЛИНЫ - ТРАНЗИТОРНАЯ 
ХОЛЕСТАТИЧЕСКАЯ ЖЕЛТУХА, ГЕПАТОТОКСИЧНОСТЬ, ДИАРЕЯ 
4. ПРИРОДНЫЕ ПЕНИЦИЛЛИНЫ В БОЛЬШИХ ДОЗАХ - СУДОРОГИ 
5. КАНДИДОЗ, ДИСБАКТЕРИОЗ 



ЦЕФАЛОСПОРИНЫ

ПО СПЕКТРУ АНТИМИКРОБНОЙ АКТИВНОСТИ И ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ К БЕТА-ЛАКТАМАЗАМ 
РАЗЛИЧАЮТ ЦЕФАЛОСПОРИНЫ СЛЕДУЮЩИХ ПОКОЛЕНИЙ: 
• I ПОКОЛЕНИЯ (УЗКИЙ СПЕКТР) ЦЕФАЗОЛИН, ЦЕФАЛОТИН, ЦЕФАЛЕКСИН(РЕR OS) И ДР.;
• II ПОКОЛЕНИЯ (ДЕЙСТВУЮТ НА ГРАМПОЛОЖИТЕЛЬНЫЕ И НЕКОТОРЫЕ 

ГРАМОТРИЦАТЕЛЬНЫЕ БАКТЕРИИ) — ЦЕФУРОКСИМ(РЕR OS), ЦЕФОТИАМ, ЦЕФАКЛОР
(РЕR OS) И ДР.;

• III ПОКОЛЕНИЯ (ШИРОКИЙ СПЕКТР) — ЦЕФИКСИМ(РЕR OS), ЦЕФОТАКСИМ, 
ЦЕФТРИАКСОН, ЦЕФТАЗИДИМ, ЦЕФОПЕРАЗОН, ЦЕФТИБУТЕН(РЕR OS) И ДР.; 

• IV ПОКОЛЕНИЕ — ЦЕФЕПИМ, ЦЕФПИРОМ.
• V ПОКОЛЕНИЕ  - ЦЕФТАРОЛИН



СПЕКТР АНТИМИКРОБНОГО ДЕЙСТВИЯ 
ЦЕФАЛОСПОРИНОВ

V поколение - 
Цефтаролин 
активен в 
отношении 
MRSA, в 
остальном его 
спектр 
совпадает с III 
поколением.



ОСОБЕННОСТИ 
ФАРМОКОКИНЕТИКИ ЦЕФАЛОСПОРИНОВ

1. ВЫСОКИЕ КОНЦЕНТРАЦИИ ОТМЕЧАЮТСЯ В ЛЕГКИХ, ПОЧКАХ, ПЕЧЕНИ, МЫШЦАХ, 
КОЖЕ, КОСТЯХ, СИНОВИАЛЬНОЙ, ПЕРИКАРДИАЛЬНОЙ, ПЛЕВРАЛЬНОЙ И 
ПЕРИТОНЕАЛЬНОЙ ЖИДКОСТЯХ. 
2. В ЖЕЛЧИ НАИБОЛЕЕ ВЫСОКИЕ КОНЦЕНТРАЦИИ СОЗДАЮТ ЦЕФТРИАКСОН И 
ЦЕФОПЕРАЗОН. 
3. ЧЕРЕЗ ГЭБ ПРОНИКАЮТ ЦЕФАЛОСПОРИНЫ III И IV ПОКОЛЕНИЙ. 
4. ЭКСКРЕТИРУЮТСЯ ПРЕИМУЩЕСТВЕННО ПОЧКАМИ. ЦЕФТРИАКСОН И 
ЦЕФОПЕРАЗОН ИМЕЮТ ДВОЙНОЙ ПУТЬ ВЫВЕДЕНИЯ – ПОЧКИ И ПЕЧЕНЬ. 
5. БОЛЬШИНСТВО ЦЕФАЛОСПОРИНОВ ПРАКТИЧЕСКИ НЕ МЕТАБОЛИЗИРУЕТСЯ В 
ПЕЧЕНИ. 



ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ:
1. АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ - ВЕРОЯТНОСТЬ ПЕРЕКРЕСТНОЙ 
АЛЛЕРГИИ 
2. НЕФРОТОКСИЧНОСТЬ 
3. ПОВЫШЕНИЕ ТРАНСАМИНАЗ (ПРЕИМУЩЕСТВЕННО ДЛЯ ЛС С 
ДВОЙНЫМ ПУТЕМ ВЫВЕДЕНИЯ) 
4. ЛЕЙКОПЕНИЯ 
5. КАНДИДОЗ, ДИСБАКТЕРИОЗ 
6. ДИСУЛЬФИРАМОПОДОБНЫЙ ЭФФЕКТ (ЦЕФОПЕРАЗОН) – 
НЕСОВМЕСТИМОСТЬ С АЛКОГОЛЕМ)



КАРБАПЕНЕМЫ
СПЕКТР АНТИМИКРОБНОГО ДЕЙСТВИЯ



ОСОБЕННОСТИ ФАРМОКОКИНЕТИКИ 
КАРБАПЕНЕМОВ

1. ПРЕПАРАТЫ ВВОДЯТСЯ ТОЛЬКО ВНУТРИВЕННО 
2. ХОРОШО РАСПРЕДЕЛЯЮТСЯ В ОРГАНИЗМЕ 
3. ВЫВОДЯТСЯ ПРЕИМУЩЕСТВЕННО ПОЧКАМИ ПУТЕМ КЛУБОЧКОВОЙ ФИЛЬТРАЦИИ И 
КАНАЛЬЦЕВОЙ СЕКРЕЦИИ 



ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ:
1. АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ - ВЕРОЯТНОСТЬ ПЕРЕКРЕСТНОЙ 
АЛЛЕРГИИ 
2. СУДОРОЖНЫЙ СИНДРОМ У ПАЦИЕНТОВ С 
ПОВЫШЕННОЙ СУДОРОЖНОЙ ГОТОВНОСТЬЮ 
(ИМИПЕНЕМ/ЦИЛАСТАТИН) 
3. КАНДИДОЗ, ДИСБАКТЕРИОЗ



ФТОРХИНОЛОНЫ

ИНГИБИРУЮТ БАКТЕРИАЛЬНУЮ ДНК-ГИРАЗУ (ТОПОИЗОМЕРАЗЫ II И IV, 
ОТВЕТСТВЕННЫЕ ЗА ПРОЦЕСС СУПЕРСПИРАЛИЗАЦИИ 
ХРОМОСОМНОЙ ДНК ВОКРУГ ЯДЕРНОЙ РНК, ЧТО НЕОБХОДИМО ДЛЯ 
СЧИТЫВАНИЯ ГЕНЕТИЧЕСКОЙ ИНФОРМАЦИИ), НАРУШАЮТ СИНТЕЗ ДНК, РОСТ 
И ДЕЛЕНИЕ БАКТЕРИЙ; ВЫЗЫВАЮТ ВЫРАЖЕННЫЕ МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ 
ИЗМЕНЕНИЯ (В Т.Ч. КЛЕТОЧНОЙ СТЕНКИ И МЕМБРАН) И БЫСТРУЮ ГИБЕЛЬ 
БАКТЕРИАЛЬНОЙ КЛЕТКИ.

ДЕЙСТВУЕТ БАКТЕРИЦИДНО НА ГРАМОТРИЦАТЕЛЬНЫЕ МИКРООРГАНИЗМЫ В 
ПЕРИОД ПОКОЯ И ДЕЛЕНИЯ (Т.К. ВЛИЯЕТ НЕ ТОЛЬКО НА ДНК-ГИРАЗУ, НО И 
ВЫЗЫВАЕТ ЛИЗИС КЛЕТОЧНОЙ СТЕНКИ), НА ГРАМПОЛОЖИТЕЛЬНЫЕ 
МИКРООРГАНИЗМЫ ДЕЙСТВУЕТ ТОЛЬКО В ПЕРИОД ДЕЛЕНИЯ.



КЛАССИФИКАЦИЯ ФТОРХИНОЛОНОВ



ОСОБЕННОСТИ ФАРМОКОКИНЕТИКИ 
ФТОРХИНОЛОНОВ

1.УНИКАЛЬНЫЙ МЕХАНИЗМ БАКТЕРИЦИДНОГО ДЕЙСТВИЯ (ПОДАВЛЕНИЕ ФУНКЦИИ ДНК-
ГИРАЗЫ), В СВЯЗИ С ЧЕМ НЕТ ПЕРЕКРЕСТНОЙ РЕЗИСТЕНТНОСТИ С БЕТАЛАКТАМАМИ И 
АМИНОГЛИКОЗИДАМИ. 
2. ВОЗДЕЙСТВУЮТ НА БАКТЕРИИ КАК В ФАЗЕ РОСТА, ТАК И В ФАЗЕ ПОКОЯ.
 3. ХОРОШО ПРОНИКАЮТ В ТКАНИ И БИОЛОГИЧЕСКИЕ ЖИДКОСТИ, В КОСТНУЮ ТКАНЬ, 
ПРЕДСТАТЕЛЬНУЮ ЖЕЛЕЗУ. 
4. АКТИВНОСТЬ НЕ ИЗМЕНЯЕТСЯ В КИСЛОЙ СРЕДЕ ВОСПАЛЕННЫХ ТКАНЕЙ. 
5. УДОБНЫ В ПРИМЕНЕНИИ: 1-2-Х КРАТНЫЙ РЕЖИМ ДОЗИРОВАНИЯ. 
6. ПОСТАНТИБИОТИЧЕСКИЙ ЭФФЕКТ (ВРЕМЯ, В ТЕЧЕНИЕ КОТОРОГО ПРЕКРАЩАЕТСЯ РОСТ 
МИКРООРГАНИЗМОВ ПОСЛЕ ТОГО, КАК КОНЦЕНТРАЦИЯ АБ СТАНОВИТСЯ НИЖЕ МПК. 
ИЗМЕРЯЕТСЯ В МИНУТАХ, ЧАСАХ. ) 



ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ:
1. ТЕНДЕНИТЫ, РАЗРЫВЫ СУХОЖИЛИЙ  
2. ЛЕЙКОПЕНИЯ 
3. КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЕ НАРУШЕНИЯ, УДЛИНЕНИЕ QT-ИНТЕРВАЛА (НАРУШЕНИЯ РИТМА) 
4. ФОТОСЕНСИБИЛИЗАЦИЯ  
5. ИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫЙ НЕФРИТ, КРИСТАЛЛУРИЯ, ГЕМАТУРИЯ 
6. АНАФИЛАКТИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ  
7. ГЕМОЛИТИЧЕСКАЯ АНЕМИЯ (ПРИ ДЕФИЦИТЕ ГЛЮКОЗО-6- ФОСФАТДЕГИДРОГЕНАЗЫ)
ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ 
1. ДЕТИ, ПОДРОСТКИ (ДО 18 ЛЕТ) 
2. БЕРЕМЕННЫЕ 
3. ПЕРИОД ЛАКТАЦИИ 



АМИНОГЛИКОЗИДЫ

 БАКТЕРИЦИДНОЕ ДЕЙСТВИЕ, ОБУСЛОВЛЕННОЕ: 
1.НАРУШЕНИЕМ СИНТЕЗА БЕЛКА РИБОСОМАМИ В БАКТЕРИАЛЬНОЙ КЛЕТКЕ 
2.ПОВЫШЕНИЕМ ПРОНИЦАЕМОСТИ ЦИТОПЛАЗМАТИЧЕСКОЙ МЕМБРАНЫ 

МИКРОБНОЙ КЛЕТКИ



КЛАССИФИКАЦИЯ АМИНОГЛИКОЗИДОВ

-1-Е ПОКОЛЕНИЕ: 
СТРЕПТОМИЦИН, НЕОМИЦИН, КАНАМИЦИН, МОНОМИЦИН

-2-Е ПОКОЛЕНИЕ: ГЕНТАМИЦИН

-3-Е ПОКОЛЕНИЕ: АМИКОЦИН, НИТИЛМИЦИН

-4-Е ПОКОЛЕНИЕ: ИЗЕПАМИЦИН



СПЕКТР ДЕЙСТВИЯ АМИНОГЛИКАЗИДОВ



ОСОБЕННОСТИ АМИНОГЛИКАЗИДОВ

1. АМГ – ГИДРОФИЛЬНЫЕ СОЕДИНЕНИЯ. ПРИ ПРИЕМЕ ВНУТРЬ ПРАКТИЧЕСКИ НЕ ВСАСЫВАЮТСЯ, 
ПОЭТОМУ ВВОДЯТСЯ ПАРЕНТЕРАЛЬНО 
2. ВЫСОКИЕ КОНЦЕНТРАЦИИ СОЗДАЮТ В ОРГАНАХ С ХОРОШИМ КРОВОСНАБЖЕНИЕМ (ПЕЧЕНЬ, 
ЛЕГКИЕ, ПОЧКИ) 
3. НИЗКИЕ КОНЦЕНТРАЦИИ – В МОКРОТЕ, БРОНХИАЛЬНОМ СЕКРЕТЕ, ЖЕЛЧИ 
4. ПЛОХО ПРОХОДЯТ ЧЕРЕЗ ГЭБ 
5. В ПЕЧЕНИ НЕ МЕТАБОЛИЗИРУЮТСЯ, ВЫВОДЯТСЯ ПОЧКАМИ В НЕИЗМЕНЕННОМ ВИДЕ 
6. ПРИ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ДОЗЫ ДОЛЖНЫ СНИЖАТЬСЯ С УЧЕТОМ КЛИРЕНСА 
КРЕАТИНИНА (СНИЖЕНИЕ РАЗОВОЙ ДОЗЫ ИЛИ УВЕЛИЧЕНИЕ ИНТЕРВАЛОВ МЕЖДУ ВВЕДЕНИЯМИ).
7. ПРИ ПАРЕНТЕРАЛЬНОМ ВВЕДЕНИИ ДОЗЫ ВСЕХ АМИНОГЛИКОЗИДОВ ДОЛЖНЫ РАССЧИТЫВАТЬСЯ 
НА КИЛОГРАММ МАССЫ ТЕЛА ПАЦИЕНТА. 



ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ:
1. НЕФРОТОКСИЧНОСТЬ (ФАКТОРЫ РИСКА – НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИИ ПОЧЕК, 

ПОЖИЛОЙ ВОЗРАСТ, ВЫСОКИЕ ДОЗЫ, ОДНОВРЕМЕННЫЙ ПРИЕМ ДРУГИХ 
НЕФРОТОКСИЧНЫХ ПРЕПАРАТОВ – ВАНКОМИЦИН, ФУРОСЕМИД) 

2. ОТОТОКСИЧНОСТЬ (НЕОБРАТИМО) И ВЕСТИБУЛОТОКСИЧНОСТЬ (ОБРАТИМО) 
3. НЕРВНО-МЫШЕЧНАЯ БЛОКАДА (ФАКТОРЫ РИСКА – ОДНОВРЕМЕННОЕ 

ПРИМЕНЕНИЕ МИОРЕЛАКСАНТОВ) 
4. НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ – ГОЛОВНАЯ БОЛЬ, СОНЛИВОСТЬ, 

ПАРЕСТЕЗИИ, СУДОРОГИ 
5. АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ – РЕДКО

6.  МЕСТНЫЕ РЕАКЦИИ – ФЛЕБИТ (ПРИ В/В ВВЕДЕНИИ) - РЕДКО



МАКРОЛИДЫ

МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ: ПОДАВЛЯЮТ СИНТЕЗ БЕЛКА В МИКРОБНОЙ 
КЛЕТКЕ, ПРОНИКАЯ ВНУТРЬ КЛЕТКИ И СВЯЗЫВАЯСЬ С 50 S-
СУБЪЕДИНИЦЕЙ РИБОСОМ. БАКТЕРИОСТАТИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ, 
НО В ВЫСОКИХ КОНЦЕНТРАЦИЯХ ПРОЯВЛЯЮТ БАКТЕРИЦИДНЫЙ 
ЭФФЕКТ.



КЛАССИФИКАЦИЯ МАКРОЛИДОВ



СПЕКТР ДЕЙСТВИЯ МАКРОЛИДОВ



ОСОБЕННОСТИ МАКРОЛИДОВ

1. БИОДОСТУПНОСТЬ PER OS: 80-95 % 
2. ХОРОШЕЕ ПРОНИКНОВЕНИЕ В ТКАНИ, ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ КОНЦЕНТРАЦИИ В ПЛАЗМЕ 
3. ВЫСОКИЕ ВНУТРИКЛЕТОЧНЫЕ КОНЦЕНТРАЦИИ 
4. ПЛОХО ПРОНИКАЮТ ЧЕРЕЗ ГЭБ, В КОСТНУЮ ТКАНЬ  
5. НЕЗНАЧИТЕЛЬНО ПРОНИКАЮТ ЧЕРЕЗ ПЛАЦЕНТУ И В ГРУДНОЕ МОЛОКО 
6. МЕТАБОЛИЗИРУЮТСЯ В ОСНОВНОМ В ПЕЧЕНИ  
7. ЭРИТРОМИЦИН, КЛАРИТРОМИЦИН МОГУТ УГНЕТАТЬ АКТИВНОСТЬ ФЕРМЕНТОВ 

ЦИТОХРОМА Р450
8. ВЫВОДЯТСЯ В ОСНОВНОМ С ЖЕЛЧЬЮ



ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ:
1. ТОШНОТА (3%), ДИСПЕПСИЯ (2%), ДИАРЕЯ (3%), 

ИЗМЕНЕНИЕ ВКУСОВОЙ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ, БОЛИ В ЖИВОТЕ 
(ПРАВОМ ПОДРЕБЕРЬЕ) 

2. ГОЛОВНЫЕ БОЛИ (2%) 
3. ИЗМЕНЕНИЕ АКТИВНОСТИ ПЕЧЕНОЧНЫХ ТРАНСАМИНАЗ 

(5%), ВНУТРИПЕЧЕНОЧНЫЙ ХОЛЕСТАЗ 
4. АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ: КРАПИВНИЦА, СЫПЬ 



ТЕТРАЦИКЛИНЫ

БАКТЕРИОСТАТИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ – ПОДАВЛЕНИЕ СИНТЕЗА 
БЕЛКА В БАКТЕРИАЛЬНОЙ КЛЕТКЕ НА УРОВНЕ РИБОСОМЫ

КЛАССИФИКАЦИЯ: 
•ПРИРОДНЫЕ – ТЕТРАЦИКЛИН 
•ПОЛУСИНТЕТИЧЕСКИЕ – ДОКСИЦИКЛИН



СПЕКТР ДЕЙСТВИЯ ТЕТРАЦИКЛИНОВ



ОСОБЕННОСТИ ТЕТРАЦИКЛИНОВ
ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ:
1. ДЕФЕКТЫ ЭМАЛИ ЗУБОВ 
2. НАРУШЕНИЕ ОБРАЗОВАНИЯ КОСТНОЙ ТКАНИ И ЗАМЕДЛЕНИЕ РОСТА

3. ВОЗРАСТАНИЕ АЗОТЕМИИ У БОЛЬНЫХ С ХПН 
4. ГЕПАТОТОКСИЧНОСТЬ 
5. ЖКТ - ДИСПЕПСИЧЕСКИЕ ЯВЛЕНИЯ: СНИЖЕНИЕ АППЕТИТА, ТОШНОТА, РВОТА, БОЛИ В 

ПОДЛОЖЕЧНОЙ ОБЛАСТИ

6. СУПЕРИНФЕКЦИЯ ГРИБАМИ

7. ФОТОСЕНСИБИЛИЗАЦИЯ 
ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ: 
• БЕРЕМЕННОСТЬ • КОРМЛЕНИЕ ГРУДЬЮ 
• ПРИМЕНЕНИЕ У ДЕТЕЙ ДО 8 ЛЕТ • ПЕЧЕНОЧНО-ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ



МЕХАНИЗМЫ АНТИБИОТИКО РЕЗИСТЕНТНОСТИ:

1. СНИЖЕНИЕ ПРОНИЦАЕМОСТИ ВНЕШНИХ СТРУКТУР МИКРООРГАНИЗМА

2. АКТИВНОЕ ВЫВЕДЕНИЕ

3. ФЕРМЕНТАТИВНАЯ ИНАКТИВАЦИЯ

4. МОДИФИКАЦИЯ МИШЕНИ ДЕЙСТВИЯ



СНИЖЕНИЕ ПРОНИЦАЕМОСТИ

ТРАНСПОРТ АНТИБИОТИКА ЧЕРЕЗ ВНЕШНУЮ МЕМБРАНУ ОСУЩЕСТВЛЯЕТСЯ ЧЕРЕЗ 
КАНАЛЫ, ОБРАЗОВАННЫЕ ОСОБЫМИ БЕЛКАМИ - ПОРИНАМИ. В РЕЗУЛЬТАТЕ МУТАЦИЙ 
ВОЗМОЖНА ПОЛНАЯ ИЛИ ЧАСТИЧНАЯ УТРАТА ПОРИНОВ, ПРИВОДЯЩАЯ К 
НЕСПОСОБНОСТИ ПРЕПАРАТА ПРОНИКНУТЬ ВНУТРЬ КЛЕТКИ И ,КАК СЛЕДСТВИЕ, К 
УСТОЙЧИВОСТИ ШТАММА  ДАННЫЙ МЕХАНИЗМ УСТОЙЧИВОСТИ ВСТРЕЧАЕТСЯ 
ПРАКТИЧЕСКИ СРЕДИ ВСЕХ ГРАМОТРИЦАТЕЛЬНЫХ БАКТЕРИЙ, ОБЫЧНО В СОЧЕТАНИИ С 
ДРУГИМИ МЕХАНИЗМАМИ. 



ЭФФЛЮКС - ОТКАЧИВАНИЕ ПРЕПАРАТА ИЗ КЛЕТКИ, СПЕЦИАЛЬНЫМИ 
КЛЕТОЧНЫМИ "НАСОСАМИ" ПРОТИВ КОНЦЕТРАЦИОННОГО ГРАДИЕНТА.



ФЕРМЕНТАТИВНАЯ ИНАКТИВАЦИЯ

В результате гидролиза одной и 
связей Б-лактамного кольца 
происходит ферментативная 
инактивация препарата. 
Такие соединения как 
клавулоновая кислота блокируют 
активность Б-лактамаз путем их 
связывания. Сответственно не 
происходит разрушение 
антибиотика.


