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Возможности кларитромицина 
в терапии тонзиллита у детей

Обмен опытом

Ю.Л. Солдатский

Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова

Острый тонзиллит и эпизоды обострения хронического — наиболее частые инфекционно-воспалительные заболе-
вания глотки. Значительный риск развития сопряженных с тонзиллитом заболеваний других органов и систем орга-
низма, ухудшение качества жизни пациента с болью в горле обусловливают актуальность назначения рациональной 
антибактериальной терапии. При этом особенностью тонзиллита в детском возрасте является высокая частота встре-
чаемости случаев заболеваний вирусной и атипичной этиологии. В статье проанализирована возможность использо-
вания кларитромицина в качестве препарата первой линии в эмпирической системной антибактериальной терапии 
при лечении детей с острыми тонзиллитами.
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Clarithromycin in treatment of tonsillitis in children
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Acute tonsilittis and episodes of chronic tonsilittis relapses are the most common infectious inflammatory diseases of the throat. 
A significant risk of development of different organs diseases associated with tonsilittis and worsening of the life quality in a patient 
with soar throat cause the currency of the rational antibacterial treatment. A special feature of tonsilittis in children is a high prevalence 
of viral and atypic diseases. A possibility of clarithromycin usage as a first-line drug in empiric systemic antibacterial treatment of acute 
tonsilittis is analysed in this article.
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Боль в горле — одна из наиболее частых причин 
обращения к педиатру, терапевту, оториноларингологу и 
врачам иных специальностей. Заболевания, проявляю-
щиеся симптомом боли в горле, могут быть обусловлены 
самыми разнообразными воспалительными процесса-
ми в слизистой оболочке глотки, вызванными механи-
ческим повреждением, воздействием неблагоприятных 
факторов окружающей среды, переохлаждением и т. д. 
Однако основная причина боли в горле — инфекционно-
воспалительные заболевания глотки. До 80% острых 
и обострений хронических респираторных заболеваний 
сопровождается этим симптомом; более того, острое 
воспаление глотки служит причиной 1,1% от всего числа 
посещений пациентами врачей и 6% от всех визитов 
к педиатру; острые тонзиллофарингиты входят в чис-
ло 20 наиболее часто диагностируемых заболеваний 
[1, 2]. При этом боль в горле может являться домини-
рующим симптомом, неизбежно отражаясь на качестве 
жизни пациента [3]. Актуальность тонзиллярной пробле-
мы определяется не только высокой распространенно-
стью заболевания, но и значительным риском развития 

сопряженных системных заболеваний, таких как острая 
ревматическая лихорадка, бактериальный эндокардит, 
гломерулонефрит, токсический шок и т. д.

В отечественной практике при острой инфекции с пора-
жением миндалин обычно используют термин «ангина» 
или «тонзиллит», а воспаление лимфоидных фолликулов 
задней стенки глотки обычно характеризуют термином 
«фарингит». Довольно часто именно в детском возрасте 
наблюдается сочетание тонзиллита и фарингита, поэтому 
в литературе, особенно англоязычной, широко использу-
ют термин «тонзиллофарингит», предполагая воспаление 
стенок ротоглотки. Однако, по мнению авторов, тради-
ционно используемое в России подразделение острой 
инфекции глотки в зависимости от топики поражения 
структур лимфоглоточного кольца на ангину небных мин-
далин (собственно ангину или тонзиллит), ангину носогло-
точной миндалины (аденоидит), ангину тубарной минда-
лины, ангину фолликулов задней стенки глотки и боковых 
валиков (собственно фарингит), ангину язычной минда-
лины, ангину гортанной миндалины (эпиглоттит) более 
оправданно, поскольку, используя тот или иной термин, 
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обычно подразумевают и соответствующего конкретной 
патологии возбудителя. В частности, к развитию бактери-
ального тонзиллита чаще приводит инфекция, вызванная 
�-гемолитическим стрептококком группы А (БГСА), фарин-
гиты обычно вызваны респираторными вирусами, аденои-
диты — вирусами, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae, Staphylococcus aureus, Moraxella catarrhalis, 
эпиглоттиты — H. influenzae [4].

Острые тонзиллиты классифицируют на первичные 
(банальные) ангины (катаральная, фолликулярная, лакунар-
ная, смешанная, флегмонозная), вторичные, возникающие 
при инфекционных заболеваниях (скарлатина, корь, диф-
терия, сифилис и т. д.), при заболеваниях крови (лейкоз, 
агранулоцитоз, моноцитоз), атипичные (Симановского–
Плаута–Венсана, вирусная, грибковая). В клинической 
практике наиболее часто встречается эпидемическая фор-
ма заболевания, когда инфекция передается воздушно-
капельным или контактным путем и вызывает первичные 
ангины. В детском возрасте бактериальную природу имеют 
до 30% ангин, причем в подавляющем большинстве случа-
ев этиологическим фактором является БГСА. Значительно 
чаще к развитию острого тонзиллита приводит вирусная 
инфекция, в первую очередь аденовирусная, респира тор-
но-синцитиальная, Эпштейна–Барр вирусная. Считается, 
что вирусные формы острых тонзиллитов преобладают 
в осенне-зимний период и чаще встречаются у детей пер-
вых 3 лет жизни (до 90%), а в возрасте старше 5 лет увели-
чивается доля бактериальных форм (до 50%) [5]. Значимую 
роль в развитии заболевания в детском возрасте име-
ют также внутриклеточные возбудители — Mycoplasma 
pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae, которые высевают-
ся в 10–24 и 5–21% наблюдений, соответственно. Посколь-
ку хламидиями инфицируется весь эпителий глотки, это 
может являться причиной хронизации процесса [4, 6].

Полагают, что развитие ангины происходит по типу 
гиперергической аллергической реакции. При этом к сен-
сибилизации организма приводит разнообразная микро-
флора лакун миндалин и продукты белкового распада, 
а пусковым механизмом развития заболевания могут 
стать различные факторы экзо- или эндогенной природы. 
В данном случае аллергический фактор может служить 
предпосылкой к развитию различных  осложнений тон-
зиллита, особенно индуцированного БГСА (острой ревма-
тической лихорадки, гломерулонефрита, инфекционного 
полиартрита), поскольку данный возбудитель обладает 
высокой адгезивной способностью к мембранам сли-
зистых оболочек, устойчивостью к фагоцитозу; выделя-
ет многочисленные экзотоксины, вызывающие сильный 
иммунный ответ; содержит антигены, перекрестно реа-
гирующие с миокардом, а включающие их иммунные 
комплексы участвуют в поражении почек [7, 8].

Вне зависимости от этиологии заболевания клини-
ческая картина острого тонзиллита специфична: забо-
левание начинается остро, с более или менее (в зависи-
мости от клинической формы ангины) выраженной боли 
в горле, резко усиливающейся при глотании как слюны, 
так и пищи, подъема температуры до фебрильных цифр, 
явлениями интоксикации, увеличения и болезненности 
регионарных лимфатических узлов. При фарингоско-
пии обнаруживают отек, гиперемию миндалин и небных 
дужек, гнойно-вос палительный процесс в фолликулах 
и лакунах миндалин, различного размера налеты и плен-
ки на их поверхности.

Нерациональная терапия ангин — нередкая причина 
развития хронического тонзиллита, возникновения регио-
нарных и системных осложнений, которые обычно связаны 
со стрептококковой этиологией ангины; при этом поздние 
осложнения обычно развиваются в стадии реконвалес-
ценции, на 8–14-е сут после начала болезни. Необходимо 
также учитывать, что при БГСА-тонзиллитах не формиру-
ется стойкий иммунитет, и в периоде реконвалесценции 
высока вероятность рецидива заболевания [7].

В связи с этим крайне важно следовать принципам 
рациональной антибактериальной терапии, а именно: 
назначать препараты с целью максимально быстрого кли-
нического и бактериологического выздоровления. Спектр 
действия препарата должен соответствовать вероятному 
возбудителю инфекции, преодолевать возможные меха-
низмы резистентности, создавать максимальную кон-
центрацию в очаге инфекции, и, что особенно актуально 
в педиатрической практике, должен быть удобен в при-
менении, обладать приятным вкусом, не иметь серьезных 
побочных явлений. Адекватная трактовка ведущего этио-
логического фактора (бактерии, вирусы, грибки, простей-
шие), клиническая форма ангины (первичная или вторич-
ная), острота заболевания (при остром тонзиллите обычно 
один возбудитель, при обострении хронического — сме-
шанная флора) [9] позволяют назначить терапию эмпири-
чески с учетом сведений о чувствительности к антибиоти-
кам, способности лекарственного средства обеспечивать 
необходимые концентрации в очаге инфекции, доказан-
ной эффективности и безопасности препарата.

Следует учитывать, что системные антибиотики детям 
с острым вирусным тонзиллитом в качестве стартовой 
терапии не показаны, а должны назначаться лишь при 
присоединении бактериальной инфекции. В связи с этим 
необходимо дифференцировать острые вирусные тон-
зиллиты от тонзиллитов, вызванных БГСА. У детей старше 
3 лет и взрослых с этой целью возможно использование 
скрининговой шкалы McIsaac, позволяющей предполо-
жить наличие БГСА [10], однако ведущими среди диа-
гностических манипуляций все же должны быть микро-
биологические методы, в том числе экспресс-тесты, 
обладающие высокой специфичностью (до 90%) и чув-
ствительностью (до 95%) [11, 12]. Ограничивает приме-
нение этих методик отсутствие доступных лабораторий, 
слабое знание экспресс-методов и раннее применение 
антибиотиков, резко снижающих вероятность высева 
стрептококка [5].

Традиционно препаратом выбора при БГСА-тонзиллите 
являются пенициллины и цефалоспорины, т. к., по дан-
ным отечественных исследований, резистентности in vitro 
к �-лактамам у БГСА не наблюдается [13]. Однако, исходя 
из западных источников литературы, до 30% стрепто-
кокковых инфекций у детей вызваны БГСА, продуцирую-
щим �-лактамазу, и являются пенициллин-резистентными 
[14]. Кроме того, при лечении детей с острыми БГСА-
тонзиллитами препаратами пенициллинового ряда высока 
вероятность рецидива заболевания — до 32% наблю-
дений [15]. Возможными причинами неэффективности 
терапии пенициллинами могут быть инактивация анти-
биотика �-лактамазами сопутствующих микроорганизмов 
(H. influenzae, S. aureus, M. catarrhalis, H. parainfluenzae) 
[16] и внутриклеточная локализация БГСА. Хотя БГСА 
считаются внеклеточными патогенами, в экспериментах 
продемонстрировано, что эти микроорганизмы способны 
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проникать внутрь эпителиальных клеток респираторного 
тракта человеческого организма, где они оказываются 
защищенными от действия антибиотиков [17]. Особенно 
актуальна данная проблема у больных с хроническим 
тонзиллитом, т. е. в условиях хронического воспаления, 
сопровождающегося незавершенным фагоцитозом, когда 
микроорганизмы, располагаясь внутриклеточно, персисти-
руют и размножаются непосредственно в фагоцитарных 
клетках [7]. Другой проблемой является формирование 
биопленок, которые обнаруживают у 85% детей с хро-
ническим тонзиллитом и аденоидитом [18]. Более того, 
по последним данным, существует тесная взаимосвязь 
между гипертрофией миндалин и аденоидных вегетаций 
и наличием биопленок в их криптах [19]. Полисахаридные 
структуры, формирующие матрикс биопленки, эффективно 
защищают микроорганизмы, приводя к неэффективности 
традиционной терапии �-лактамами. Кроме того, ами-
нопенициллины в связи со слабой способностью прони-
кать через клеточную оболочку не обладают активностью 
в отношении внутриклеточных возбудителей (хламидии, 
микоплазмы), а их применение при инфекционном моно-
нуклеозе, который трудно дифференцировать в течение 
первых дней заболевания от банальной ангины, приводит 
к возникновению макуло-папулезной сыпи.

В связи с приведенными выше фактами стратегия 
лечения тонзиллита должна быть направлена на эра-
дикацию бактериальной флоры, локализованной как 
внутриклеточно, так и в составе бактериальной биоплен-
ки [20]. Такими способностями наделены антибиотики 
из группы макролидов, обладающие антибактериальной 
активностью и в отношении БГСА, и внутриклеточных 
возбудителей. Кроме того, макролиды, в первую очередь 
кларитромицин, оказывают выраженное противовоспа-
лительное и иммуномодулирующее действие и способны 
разрушать структуру биопленок.

Кларитромицин — полусинтетический 14-членный 
мак ролид последнего поколения, обладающий широким 
спектром действия как на грамположительную, так и гра-
мотрицательную микрофлору, в т. ч. на микроорганизмы 
внутриклеточной локализации. Кларитро мицин оказыва-
ет максимальное влияние на  Streptococcus pyogenes, 
S. aureus и S. pneumoniae и не имеет действия на  Escherichia 
coli, поэтому не вызывает клинически зна чимых нару-
шений со стороны нормальной кишечной микрофлоры. 
Кларитромицин также активен в отношении некоторых 
атипичных микробных возбудителей человека, включая 
С. pneumoniae и M. pneumoniae [21]. Он обладает способ-
ностью активно проникать в ткани респираторного тракта 
и создавать там концентрации, многократно превышающие 
плазменные. В частности, концентрация кларитромицина 
в ткани небных миндалин в 2–6 раз превышает таковую 
в сыворотке крови [22]. Это позволяет существенно повы-
сить эффективность терапии и даже в ряде случаев пре-
одолеть резистентность, продемонстрированную in vitro. 
Важной особенностью кларитромицина является образо-
вание в организме активного метаболита — 14-гидрокси-
кла ри тро ми цина, который также обладает антибактери-
альной активностью; антибиотик и метаболит действуют 
синергидно на некоторые штаммы стрепто- и стафило-
кокков. Кроме того, препарат обладает постантибиотиче-

ским эффектом (т. е. продолжающимся подавлением роста 
бактерий in vitro при удалении антибиотика из среды) 
в отношении S. pyogenes, S. aureus, S. pneumoniae (вклю-
чая пени циллин- резис тент ные штаммы), H. influenzae 
и M. catarrhalis, который может продолжаться от 2 до 10 ч.

Существенное преимущество макролидов — их неан-
тибиотические эффекты (противовоспалительные и имму-
номодулирующие); ими обладают преимущественно 14- и 
15-членные макролиды. Среди препаратов этой группы 
кларитромицин максимально повышает фагоцитарную 
активность нейтрофилов и макрофагов, обладает синер-
гидным эффектом с комплементом сыворотки и увели-
чивает активность Т-киллеров, что особенно важно при 
лечении сочетанной (вирусной и бактериальной) инфекции 
[23]. Кроме того, препарат обладает собственным противо-
воспалительным действием за счет снижения продукции 
медиаторов воспаления ИЛ 1, ИЛ 6, ИЛ 8, ФНО, молекул 
межклеточной адгезии ICAM, Е-селектина и др. [24].

Важнейшим свойством макролидов и, в частности, 
кларитромицина, является способность повреждать 
матрикс биопленки, нарушая ее структуру и функциони-
рование и увеличивая проницаемость, в т. ч. для других 
антибиотиков. Это свойство кларитромицина было пока-
зано для биопленок, сформированных такими микроор-
ганизмами, как Pseudomonas aeruginosa, S. aureus, в т. ч. 
пенициллин-резистентными штаммами, грибов рода 
Candida и др. [25–27].

В клинической практике кларитромицин рекомендо-
ван для применения в педиатрии при инфекциях верх-
них и нижних дыхательных путей, заболеваниях кожи 
и мягких тканей, заболеваниях желудочно-кишечного 
тракта, ассоциированных с Helicobacter pylori (как ком-
понент схемы для эрадикационной терапии) [23, 28]. При 
лечении острых тонзиллитов, в т. ч. тонзиллитов БГСА-
этиологии, кларитромицин продемонстрировал высокий 
профиль эффективности: по данным различных клиниче-
ских исследований, клиническая эффективность состави-
ла от 91 до 98%, а частота достижения бактериологиче-
ской эрадикации — от 88 до 100% [29–32].

Нежелательные свойства кларитромицина обычно 
носят легкий непродолжительный характер и редко тре-
буют отмены препарата. У детей чаще всего отмеча-
ют побочные реакции со стороны желудочно-кишечного 
тракта (диарея, тошнота и рвота, боли в животе), а также 
головные боли [23]. Аллергия на макролиды встречается 
значительно реже, чем на пенициллины [33].

Оригинальным кларитромицином является препарат 
Клацид производства компании «Эббот».

Таким образом, макролидный антибиотик кларитро-
мицин вследствие совокупности оптимального спектра 
действия, бактерицидного и неантибиотических эффек-
тов может рассматриваться как средство первой линии 
(наравне с пенициллинами) при лечении острых тонзилли-
тов и в случаях обострения хронических. Высокая эффек-
тивность Клацида в отношении типичных и атипичных 
возбудителей тонзиллита, его тропность к лимфоидной 
ткани, отсутствие влияния на нормальную микрофлору 
желудочно-кишечного тракта и редко отмечаемые побоч-
ные реакции особенно актуальны для педиатрической 
амбулаторной практики.
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