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Резюме. У статті подано огляд робіт, в яких висві-
тлена клініко - фармакологічна характеристика спірамі-
цину, як представника 16-членних макролідів, що роз-
роблений фармацевтичною компанією Rhone – Poulenc 
Roser (Франція). Крім того, показано значення цього 

препарату в лікуванні багатьох захворювань внутрі-
шніх органів, у тому числі інфекційних. 

Ключові слова: спіраміцин, макроліди, клінічна 
фармакологія, захворювання органів дихання, урогені-
тальні захворювання. 

Макролідні антибіотики близько 50 років 
застосовуються в клінічній практиці. Перший 
препарат цього класу – еритроміцин –упровадже-

ний у практику в 1952 році, через три роки виник 
ще один препарат – спіраміцин.  

© Т.М.Христич, Я.М.Телекі, О.В.Мельничук 
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Хімічна структура роваміцину (спіраміцину) 
Спіраміцин - природний антибіотик, отрима-

ний у 1954 році з грибка Streptomyces ambofa-
ciens, перший представник 16-членних макролі-
дів (табл. 1, 2), розроблений фармацевтичною 
компанією Rhone-Poulenc Rorer (Франція). Він є 
сумішшю трьох близьких за хімічною структу-
рою з'єднань, головним з яких є спіраміцин 
(рис.1). Структурна основа роваміцину (спірамі-
цину) - це лактонне кільце, що складається з 16 
атомів вуглецю, до якого приєднано три вуглево-
дні залишки: форозамін, мікаміноза і мікароза 
[24]. Роваміцин (спіраміцин) у порівнянні з ерит-
роміцином стабільніший у кислому середовищі.  

До середини 80-х років макроліди застосову-
валися обмежено, в основному при інфекціях 
верхніх дихальних шляхів. Проте останніми ро-
ками цікавість до цих препаратів істотно розши-
рилася, перш за все внаслідок змін структури 
інфекційних захворювань і збільшення частоти 
інфекцій, викликаних атиповими мікроорганізма-
ми – хламідіями і мікоплазмами. До того ж, вияв-
лена активність макролідів проти легіонел, гелі-

Рис. 1. Хімічна структура спіраміцину  

Таблиця 1 
Класифікація макролідів за походженням 

(покоління) 

Природні антибіотики 
(препарати І покоління) 

Напівсинтетичні 
антибіотики 

(препарати ІІ покоління) 
Еритроміцин Азитроміцин 
Олеандоміцин Кларитроміцин 
Розаміцин  Рокситроміцин 
Спіраміцин  Диритроміцин 
Джозаміцин  Рокитаміцин 
Мідекаміцин  Флуритроміцин 
Кітазаміцин  Телітроміцин 

Таблиця 2 
Класифікація макролідів за хімічною 

структурою 

14-членні 
макроліди 

15-членні 
макроліди 

16-членні 
макроліди 

Еритроміцин  
Еритроміциламін  
Кларитроміцин  
Флуритроміцин  
Рокситроміцин  
Диритроміцин  

Азитроміцин Спіраміцин  
Лейкоміцин А 
Джозаміцин  
Міокаміцин  
Мідекаміцин 

 

кобактера, деяких опортуністичних збудників 
інфекцій у хворих на СНІД [15,16]. 

Роваміцин продовжує широко використову-
ватись у клінічній практиці, успішно витримую-
чи конкуренцію з іншими антибактеріальними 
препаратами, у тому числі з «новими» макроліда-
ми, причому цікавість лікарів до нього в останні 
роки навіть зросла. 

З чим це пов’язано? Щоб відповісти на це 
запитання, потрібно зазначити ті вимоги, які ста-
вить практичний лікар до антибактеріального 
препарату: ефективність, безпечність, зручність 
прийому. 

Ефективність антибіотика визначається: спе-
ктром дії, чутливістю до нього збудника. 

Особливості антибактеріальної дії 
Механізм антибактеріального ефекту ровамі-

цину (спіраміцину), як і інших макролідів, зумов-
лений гальмуванням синтезу білка в мікробній 
клітині за рахунок скріплення з 50S-субодиницею 
рибосоми. Проте він, на відміну від 14-членних 
макролідів, здатний з'єднуватися не з одним, а з 
трьома (I-III) доменами субодиниці [19,22], що, 
можливо, забезпечує більш стійке скріплення з 
рибосомою і отже, більш тривалий антимікроб-
ний ефект.  

У спектр дії макролідів (табл. 3) входять 
стрептококи [21], у тому числі пневмококи [17], 
метицилінчутливі стафілококи. При цьому мак-
роліди зберігають активність і проти пеніциліна-
зопродукуючих збудників, стійких до пеніцилінів 
[18]. Стійкість пневмококів до пеніциліну дося-
гає 9%, тоді як до макролідів – 4,6% [15,10]. 

"Парадокс роваміцину (спіраміцину)" 
Оцінюючи в кількісному і якісному відно-

шенні  антимікробну  дію  роваміцину 
(спіраміцину) in vitro, можна дійти висновку, що 
він перевершує еритроміцин тільки за кількома 
позиціями (стрептококи, найпростіші). За вира-
женістю ефекту відносно більшості інших мікро-
організмів спіраміцин поступається еритроміци-
ну (табл. 4, 5). Але, як виявилося, за відносно 
"низькою" активністю препарату in vitro, тради-
ційно заснованою на визначенні МПК, не можна 
судити про його ефекти in vivo (табл. 6). Як пока-
зали експериментальні та клінічні дослідження, 
спіраміцин ефективний при багатьох захворю-
ваннях, викликаних патогенами, які проявляють 
помірну або низьку чутливість до даного антибіо-
тика in vitro. Це отримало назву "парадокс рова-
міцину (спіраміцину)". 

Висока ефективність роваміцину (спірамі-
цину) in vivo пов'язана з декількома чинниками: 
він створює високі і тривалі концентрації в тка-
нинах. При цьому величина так званого інгібую-
чого коефіцієнта, що є відношенням тканинної 
концентрації роваміцину (спіраміцину) до міні-
мальної пригнічувальної концентрації, є високою 
і забезпечує пригнічення навіть тих патогенних 
мікроорганізмів, для яких МПК антибіотика та-
кож висока . 
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Роваміцин (спіраміцин) у великих кількостях 
нагромаджується всередині клітин, що забезпе-
чує бактерицидний ефект відносно внутрішньо-
клітинних збудників. Депонуючись у макрофагах 
і нейтрофілах, він, з одного боку, цілеспрямовано 
транспортується у вогнища запалення, а з іншого 

- посилює фагоцитарну активність, наприклад, 
проти S.pyogenes, S.aureus і E.faecalis й інших 
мікроорганізмів . "Полегшення" дії фагоцитарних 
клітин зумовлено змінами поверхні бактеріаль-
них клітин під впливом роваміцину (спіра-
міцину). Встановлено також, що він сприятливо 

Таблиця 3 
Спектр дії роваміцину 

Висока чутливість Помірна чутливість Резистентні 
Стрептококи 
Стафілококи 

(метицилінчутливі) 
Менінгококи 
Легіонела 
Бордетела  

Кампілобактер 
Хелікобактер  

Коринебактерія дифтерії 

Клостридії 
Бактероїди ораліс, 
меланіногенікус 
Мікоплазма 
Хламідії 

Токсоплазма 
Криптоспоридіум 

Гемофільна паличка 
Нейсерія гонорея 

Ентерококи 
Ентеробактерії 

Синьогнійна паличка 
Ацинетобактер 

Бактероїди фрагіліс 

Таблиця 4 
 Активність макролідів відносно деяких внутрішньоклітинних збудників  

МПК50 мкг/мл Антибіотик 
C.jejuni L. pneumophila B. fragilis Bacteroіdes spp. 

Еритроміцин 0,12 1 2  0,25 
Кларитроміцин 0,25 0,12  2  0,25 
Рокситроміцин 0,5  0,25 16  0,5 
Диритроміцин 0,25 4 128 8 
Азитроміцин 0,06 0,5 2  0,25 
Джозаміцин 0,25 0,5 2 0,25 
Спіраміцин 0,5 16  8  0,5 

Таблиця 5 
Активність макролідів по відношенню до кокових мікроорганізмів 

МПК50 мкг/мл 
Антибіотик S.aureus  S.pyngenes S.pneumoniae E.faecalis N.gonorrhoeae Анаеробні 

коки 
Еритроміцин 0,12   0,03 0,03  0,5  0,25 0,5 
Кларитроміцин 0,06 0,015 0,015  0,5 0,25 0,25 
Рокситроміцин 0,25 0,06 0,03 2,0  0,5 1,0 
Диритроміцин 0,25 0,12 0,06 1,0 2,0 2,0 
Азитроміцин 0,12 0,12 0,06  2,0  0,03 0,25 
Джозаміцин 1,0  0,12  0,06 2,0  0,5  0,25 
Спіраміцин 1,0 0,12 0,03 0,25 1,0 0,25 

Таблиця 6 
Чинники, які забезпечують ефективність роваміцину (спіраміцину) in vivo  

(Страчунский Л.С., Козяев С. Н., 1997) 

Високі тканинні концентрації • Високий коефіцієнт, що інгібує, - тканинна концентрація МПК  
• Дія на збудники з високим МПК in vitro  

Високі внутрішньоклітинні 
концентрації 

• «Цидна» дія на внутрішньоклітинні збудники  

Високі концентрації в нейтрофілах і 
макрофагах 

• Транспорт у вогнища запалення  
• Посилення функцій фагоцитарних клітин: хемотаксису, фагоцитозу, 
кілінгу  

• Синергізм антибактеріальної дії роваміцину (спіраміцину) і фагоцитів  
Постантибіотичний ефект • S.aureus, S.pneumoniae  
Постантибіотичний суб-МПК ефект • Зниження адгезивних властивостей стрептококів і стафілококів  
Імуномодулювальна дія • Супресія Т-лімфоцитов  

• Гальмування утворення інтерлейкіну-2  
• Зниження ризику автоімунних пошкоджень  

Підвищення активності в 
присутності сироватки крові 

• Дія на збудники з високим МПК in vitro  
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впливає на хемотаксис фагоцитів і посилює кі-
лінг. В експериментальних дослідженнях показа-
но, що акумуляція роваміцину (спіраміцину) в 
перитонеальних макрофагах забезпечує його дію 
проти внутрішньоклітинних форм S. aureus на 
рівні пефлоксацину. І при цьому не має значення 
той факт, що МПК in vitro роваміцину 
(спіраміцину) для даного патогена складає 8 мг/л, 
а пефлоксацину - 1 мг/л. Таким чином, наголошу-
ється синергізм між бактерицидною дією фагоци-
тарних клітин і антибактеріальним ефектом рова-
міцину (спіраміцину). Макроліди володіють ще 
одним механізмом для забезпечення фагоцитозу, 
механізм так званого рH-залежного розподілу, 
який є істотним для внутрішньоклітинної лока-
лізації антибактеріального засобу (концентрація 
їх усередині клітини перевищує позаклітинну в 
10 і більш разів). Суть цього явища в тому, що, 
проникаючи в клітину у вигляді слабкоіонізова-
них сполук, макроліди зазнають додаткової іоні-
зації, що сприяє їх накопиченню в лізосомах і 
фаголізосомах і перешкоджає зворотному вихо-
ду антибіотиків у цитоплазму. Макроліди сприя-
тливо впливають на взаємодію збудників з фаго-
цитами.  

Роваміцину (спіраміцину) притаманний  
постантибіотичний ефект, за тривалістю якого 
він переважає багато інших макролідів. Так, по-
стантибіотичний ефект роваміцину (спіраміцину) 
проти S.aureus у 2 рази довший, ніж в еритромі-
цину. Крім того, роваміцин (спіраміцин) має най-
триваліший серед макролідів постантибіотичний 
ефект проти пневмокока - близько 4 годин 
[17,19]. 

Роваміцину (спіраміцину) властивий постан-
тибіотичний суб-МПК ефект. У результаті трива-
лого впливу концентрацій антибіотика може зни-
жуватися вірулентність деяких мікроорганізмів 
за рахунок запобігання утворенню L –форм. По-
казано, наприклад, що окремі штами стрептоко-
ків і стафілококів під впливом препарату можуть 
втрачати свої адгезивні властивості, тобто здат-
ність прилипати до слизових оболонок . 

Нейтрофіли вносять істотний внесок у доста-
вку антибіотиків у вогнища запалення. Сприятли-
вий ефект взаємодії макролідів із нейтрофілами 
реалізується, по-перше, завдяки синергізму 
(взаємному посиленню) між бактерицидною дією 
нейтрофілів й антибактеріальною активністю 
медикаментів і, по-друге, внаслідок зниження 
вірулентності бактерій при низьких концентраці-
ях макролідів, що сприяє підвищенню активності 
нейтрофілів. 

Антимікробний препарат, як мінімум, не 
повинен взаємодіяти з механізмами імунного 
захисту хворого, а в ідеалі – створювати імуно-
модулювальну дію. Деякі дослідники розгляда-
ють макроліди як потенційні імуномодулятори. 
Одним з основних механізмів імуномодулюваль-
ної дії антибактеріальних засобів є модифікація 
структури і чинників вірулентності мікроорганіз-
мів. Макроліди, як й інші антибіотики, що при-

гнічують синтез білка в бактерійних клітинах, 
викликають зміни клітинної мембрани мікробів, 
які посилюють фагоцитоз. Це пов'язано із змен-
шенням експресії деяких білків з антифагоцитар-
ними функціями на поверхні бактерійних клітин. 
Проте далеко не всі ефекти антибіотиків при вза-
ємодії з мікробами можна однозначно трактувати 
як сприятливі. Таким чином, на локальному рівні 
діють відносно автономні механізми, що забезпе-
чують високі концентрації антибіотика в осеред-
ку інфекції. У цілому, макроліди знижують стій-
кість бактерій до дії бактерицидних чинників 
нейтрофілів і навіть у високих концентраціях не 
надають небажаних ефектів на функції цих клі-
тин крові. 

Імуномодулювальний ефект роваміцину 
(спіраміцину), заснований на здатності антибіо-
тика гальмувати утворення інтерлейкіна-2, гіпер-
продукція якого може сприяти автоімунному по-
шкодженню. Цей феномен є результатом супре-
сивного впливу роваміцину (спіраміцину) на Т-
лімфоцити. 

Встановлено, що антибактеріальна актив-
ність спіраміцину посилюється в 2-4 рази в при-
сутності сироватки крові. 

Резистентність мікрофлори 
Одним із найважливіших чинників розвитку 

резистентності мікроорганізмів до 14-членних 
макролідів є модифікація мішені, що полягає в 
метилюванні 23S-рибосомальної РНК у результа-
ті дії бактерійних метилаз - MLS-тип резистент-
ності. На відміну від 14- і 15-членних макролідів 
до роваміцину (спіраміцину) і інших 16-членних 
макролідів резистентність за MLS-типом не виро-
бляється, оскільки вони не індукують вироблення 
метилаз [22,23]. Для роваміцину менш характерні 
такі механізми резистентності, як зміна проник-
ності клітинної стінки (S. еpidermidis) або інакти-
вація антибіотика (Е. coli). Отже, мікрофлора, 
стійка до азитроміцину, еритроміцину й інших 
14-членних макролідів, може зберігати чутли-
вість до роваміцину (спіраміцину). 

Інші ефекти роваміцину (спіраміцину) 
Неантибактеріальна протизапальна дія мак-

роліду в першу чергу зумовлена його антиокси-
дантними властивостями. Здатність інгібувати 
окиснювальний "вибух" виявлена при викорис-
танні роваміцину (спіраміцину). Є повідомлення 
про те, що він впливає на вироблення цитокінів 
[20], збільшує ендогенну продукцію глюкокорти-
коїдів. В основі підвищення рівня гормонів у си-
роватці крові лежить активація гіпоталамо-
гіпофізарно-надниркової системи. Вживання  
16-членних макролідів такого ефекту не дає [14], 
14- і 15-членні макроліди знижують концентра-
цію імунних комплексів у сироватці крові, вироб-
лення альгінату мікроорганізмом in vitro і посла-
блюють реакцію антиген-антитіло, альгінатом, 
що ініціюється, як in vitro, так і in vivo. 

Фармакокінетика 
Всмоктування. При прийомі всередину ро-

ваміцин (спіраміцин) не зазнає руйнівної дії хло-
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ристоводневої кислоти в шлунку, але може під її 
впливом частково іонізуватися. Тому він всмок-
тується повільніше за еритроміцин, причому його 
абсорбція відбувається не тільки в проксималь-
них, але і в дистальних відділах шлунково-
кишкового тракту . 

Біодоступність роваміцину (спіраміцину) під 
час вживання всередину схильна до коливань у 
різних хворих і може варіювати від 10 до 60%, при-
йом їжі не має впливу на біодоступність. Пікова 
концентрація антибіотика в сироватці крові розви-
вається в середньому через 3-4 години. Її величина 
залежить від дози: при прийомі 1 г вона складає 
0,39-1,38 мг/л, при дозі 2 г - 0,89-3,38 мг/л . При 
внутрішньовенному уведенні в дозі 500 мг пікова 
концентрація складає в середньому 2,28 мг/л. За 
такої дози кожних 8 годин рівноважна концентра-
ція дорівнює близько 3 мг/л і досягається протягом 
48 годин. 

Зв’язування з білками. Потрапляючи в сис-
темний кровотік, роваміцин (спіраміцин) на 30% 
зв'язується з білками плазми, причому цей зв’я-
зок є неміцним. 

Розподіл. Завдяки високій ліпофільності 
спіраміцин добре розподіляється в організмі, про-
никає в багато тканин і середовищ (табл. 7). 

Великий об'єм розподілу - 383 л - прямо зв'я-
заний з тим, що антибіотик створює дуже високі і 
стабільні тканинні концентрації, причому у вели-
ких кількостях нагромаджується всередині клітин 
[11]. Це і є другим чинником, який визначає ефе-
ктивність антибіотика. Причому високі тканинні 

концентрації зберігаються тривалий час після 
зменшення їх концентрації в плазмі крові. 

Однією з найважливіших властивостей рова-
міцину (спіраміцину) є його здатність нагрома-
джуватися в багатьох ділянках респіраторного 
тракту. Його рівні, що набагато перевищують 
концентрацію в крові, реєструються як у ткани-
нах верхніх відділів дихальних шляхів - мигдали-
ках, аденоїдах, слизових оболонках додаткових 
пазух носа (табл. 8), так і в нижніх відділах, 
включаючи легеневу тканину (нормальну і ателе-
ктазовану), бронхіальний секрет, харкотиння. 

Концентрації роваміцину (спіраміцину) в 
інфікованій і гіперплазованій слизовій синусів 
значно вищі, ніж у нормальній слизовій . 

Порівняння рівнів роваміцину (спіраміцину) 
в легеневій тканині в інтервалах між 1 і 10 годи-
нами після прийому свідчить про те, що з часом 
вони збільшуються (рис. 2). 

Роваміцин досягає високих концентрацій 
також у тканинах жіночих статевих органів, пе-
редміхуровій залозі, спермі, у скелетних м’язах, 
кістках, яснах, а його концентрація в слині в 1,3-
4,8 раза вища, ніж у плазмі крові, що робить його 
використання високоефективним при інфекції 
порожнини рота [14]. 

На підставі величини терапевтичного індек-
су, який визначається як відношення площі під 
фармакокінетичною кривою до мінімальної при-
гнічувальної концентрації, можна судити про 
високу активність роваміцину (спіраміцину) про-
ти основних респіраторних патогенів, особливо 

Таблиця 7 
Концентрації роваміцину (спіраміцину) в тканинах і середовищах  

після прийому всередину (за Labro, 1993)  

Тканина/середовище Доза, 
г/день 

Тривалість 
прийому, дні 

Час після 
прийому, години 

Концентрація в 
тканині/середовищі, мг/кг, мг/л 

2 16 12 21 Передміхурова залоза 
3 10 240 1,7 

М'язи 2 16 12 27 
1   12 5,3 Кістки 
3 10 240 1,7 

Селезінка 3 10 240 6,8 
Печінка 3 10 240 5,9 
Нирки 3 10 240 6,1 

3 2 18 45 Легені 
3 10 240 1,5 
11 2 1 2 Бронхіальний секрет 

  2 6 6 

Таблиця 8 
Концентрації роваміцину (спіраміцину) в тканинах верхніх дихальних шляхів  

(за Bergogne-Berezin, 1996) 

 Доза Концентрація в тканині, мг/л 
Діти   

Слизова синусів 50, 75 мг/кг 8-14 
Мигдалики, аденоїди 100 мг/кг 15-49 

Дорослі   
Мигдалики 3 г 21,5-40 

Нормальна слизова синусів 2 г 2-8,8 
Інфікована слизова синусів 3 г 21,5-40 

Гіперплазована слизова синусів 2 г 10-13 
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S.pneumoniae і M.catarrhalis, які локалізуються 
саме в альвеолярних макрофагах і рідині. На 
рис. 3 зображено терапевтичний індекс роваміци-
ну (спіраміцину) по відношенню до респіратор-
них патогенів в альвеолярних макрофагах (АМ) і 
рідині, яка вистилає альвеоли (РВА), слизовій 
бронхів (СБ) і сироватці (С). 

Як й інші макроліди, спіраміцин погано про-
никає через гематоенцефалічний бар'єр, навіть 
при запаленні мозкових оболонок [6]. 

Достатньо детальне дослідження фармакокі-
нетики роваміцину (спіраміцину) при вагітності 
показало, що препарат створює високі концент-
рації в плаценті й амніотичній рідині, у 5 разів 
вищі за таку в плазмі крові, у зв'язку з чим він 
рекомендується для лікування токсоплазмозу у 
вагітних з метою профілактики інфікування пло-
да. Є дані про здатність препарату екскретувати-
ся в грудне молоко, і його використання при го-
дуванні не рекомендоване [2]. 

Метаболізм. Роваміцин (спіраміцин) прак-
тично не метаболізується в організмі (відповідно 
має менше побічних ефектів). 

Екскреція. Основним екскреторним орга-
ном для роваміцину (спіраміцину) є печінка. Ви-
ведення його з організму здійснюється переваж-
но через біліарну систему (причому рівень препа-
рату в жовчі в 15-40 разів перевищує його конце-

нтрацію в сироватці [6]. Частина антибіотика 
може зазнавати повторної реабсорбції з кишечни-
ку [16], із сечею виводиться біля 10%. 

Роваміцин (спіраміцин) має тривалий період 
напіввиведення, який залежить від дози, шляху 
уведення й індивідуальних особливостей пацієн-
та. Так, при прийомі всередину в дозі 1 г період 
напіввиведення складає близько 5 годин, доза 2 г 
- близько 6 годин , при прийомі 3 г - 8 годин, ва-
жливим є те, що даний параметр при прийомі 
антибіотика в дозі 2 г дорівнює 16 годинам. При 
внутрішньовенному уведенні період напіввиве-
дення залежно від дози складає від 5 до 14 годин, 
отже його можна уводити рідше інших антибіо-
тиків. 

Різниця в тривалості періоду напіввиведен-
ня, яка відзначена в роботах різних авторів, мож-
ливо, пов'язана з тим, що використовувалися різ-
ні методи для визначення роваміцину 
(спіраміцину). У дослідженнях (Bergogne-
Berezin, 1993) застосовувалася високоефективна 
рідинна хроматографія, чутливість і специфіч-
ність якої значно перевищує біологічний метод. 

Період напіввиведення може в 2 рази подов-
жуватися у літніх людей. У пацієнтів з порушен-
нями функції нирок величина цього значення не 
збільшується, тому не вимагається зміни його 
дози, що важливо при хронічному захворюванні 
нирок та гострій нирковій недостатності. При 
захворюваннях печінки або біліарної системи 
можливе уповільнення елімінації антибіотика, у 
зв'язку з чим дозу необхідно знижувати [15]. 
Небажані ефекти роваміцину (спіраміцину) 

Безпечність антибіотика визначається часто-
тою і ступенем вираженості побічних реакцій, 
небажаними лікарськими взаємодіями. Макролі-
ди вважаються безпечними препаратами, однак 
всередині групи є відмінності, інколи досить сут-
тєві. Так, еритроміцин викликає побічні ефекти 
частіше, ніж роваміцин і нові макроліди, і їх 
спектр ширший. Найбільш частіше трапляються 
шлунково-кишкові розлади, які проявляються 
болем і неприємними відчуттями в епігастрії, 
нудотою, блюванням, діареєю, рідко зміною сма-
ку ( у 15-20% хворих, які лікувались еритроміци-
ном, і менше ніж у 5% пацієнтів, які отримували 
інші макроліди). Диспепсичні симптоми частіше 
виникають при використанні макролідів натще 
або у великих дозах. Одним із найбільш тяжких 
побічних ефектів є гепатотоксична дія, яка прояв-
ляється підвищенням рівня печінкових фермен-
тів, розвитком холестатичного гепатиту. Найбіль-
шою гепатотоксичністю володіє еритроміцин 
(особливо естолат), роваміцин значно менш гепа-
тотоксичний. При внутрішньовенному уведенні 
препарату можуть розвиватися місцеві реакції – 
флебіт, тромбофлебіт, які викликані місцево-
подразнювальною дією на стінку судин. Для за-
побігання симптомам препарат потрібно уводити 
в/в шляхом повільної інфузії. Рідко, у 0-5% паціє-
нтів, які приймають макроліди, спостерігаються 
реакції гіперчутливості (шкірний висип, почерво-

Рис. 2. Концентрації роваміцину (спіраміцину) в альвео-
лярних макрофагах, рідині, яка вистилає альвеоли, сли-
зову бронхів, у сироватці при прийомі 2 г/день всереди-
ну (за Walstad,1996).  

Рис. 3. Зіставлення терапевтичного індексу спіраміцину 
по відношенню до респіраторних патогенів у верхніх і 
нижніх дихальних шляхах 
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ніння шкіри, свербіж) і ще рідше, менше 1 випад-
ку на 1 млн. хворих, алергічні реакції: висипки, 
лихоманка, гіпереозинофілія, артралгія [38]. Ро-
ваміцин (спіраміцин), на відміну від еритроміци-
ну, не володіє кардіотоксичною дією і може ви-
користовуватись у пацієнтів літнього віку. Зміни 
лабораторних показників виникають у 2-4% хво-
рих, які лікувались еритроміцином і значно рідше 
(0-1%) - при прийомі роваміцину. Можливе підви-
щення трансаміназ, білірубіну і лужної фосфатази 
крові, активності креатинінкінази, сечовини крові. 
Зазвичай всі лабораторні показники нормалізу-
ються після припинення використання препарату.  

Лікарські взаємодії 
Лікарські взаємодії властиві макролідам, які 

метаболізуються в печінці при участі цитохрому 
Р-450, тим самим вони сповільнюють метаболізм 
інших препаратів, які також зазнають біотранс-
формації через цю систему, їх концентрація в 
крові підвищується, і збільшується ризик розвит-
ку токсичних ефектів. Оскільки роваміцин 
(спіраміцин) не впливає на активність цитохрому 
Р-450, і на метаболізм інших лікарських препара-
тів, які здійснюються через цю систему, то при 
його використанні ризик небажаних лікарських 
взаємодій практично відсутній. 

Клінічне застосування 
Роваміцин (спіраміцин) широко використо-

вується в клінічній практиці, перш за все, при 
інфекціях верхніх і нижніх відділів дихальних 
шляхів. Він застосовується також при стоматоло-
гічних, деяких урогенітальних [1, 5] і шкірних 
інфекціях, при токсоплазмозі. У деяких країнах 
роваміцин (спіраміцин) застосовується для сана-
ції носіїв менінгокока і, крім того, призначається 
профілактично особам, що мали контакт з хво-
рим на менінгококовий менінгіт. 

Роваміцин (спіраміцин) можна розглядати як 
засіб 1-го ряду при лікуванні тонзиліту і фарингі-
ту, основним збудником яких є бета-
гемолітичний стрептокок групи А, причому ефек-
тивність роваміцину (спіраміцину) однакова або 
перевищує ефективність феноксиметилпеніцилі-
ну при більш короткому курсі лікування [15,16]. 
Така його здатність дозволила включити препа-
рат до сучасних схем лікування і вторинної про-
філактики ревматичної хвороби серця. 

При лікуванні хворих на гострий бактеріаль-
ний бронхіт або загострення хронічного бронхіту 

макроліди не розглядаються як засоби вибору, 
але можуть використовуватися як альтернативні 
препарати при неефективності або непереноси-
мості бета-лактамних антибіотиків [3]. За клініч-
ними даними Соболева Л.Г. (2002), роваміцин 
завдяки високій терапевтичній і бактеріологічній 
активності і хорошій індивідуальній переносимо-
сті показав достатню клінічну ефективність при 
лікуванні загострень хронічного бронхіту на фоні 
посттуберкульозних змін у бронхолегеневій сис-
темі [13]. 

Останніми роками, у зв'язку зі збільшенням 
частоти атипових мікроорганізмів в етіології по-
залікарняної пневмонії, роваміцин (спіраміцин) 
може розглядатися як засіб 1-го ряду при ліку-
ванні хворих на пневмонію в амбулаторній прак-
тиці, а також у госпіталізованих хворих із позалі-
карняною пневмонією нетяжкого перебігу 
[6,12,17]. Наявність у роваміцину (спіраміцину) 
лікарської форми для парентерального вживання 
дозволяє проводити ступінчасту терапію, почина-
ючи з внутрішньовенного уведення і переходячи 
через 3—5 днів на пероральне вживання, що 
спрощує вживання препарату і знижує вартість 
лікування. При тяжкому перебігу пневмонії з 
розвитком легеневої недостатності і госпіталіза-
ції хворих у відділення реанімації показано внут-
рішньовенне призначення роваміцину (спірамі-
цину) в комбінації з цефалоспорином III поколін-
ня або фторхінолоном, оскільки в цьому випадку 
найвірогіднішими збудниками є пневмококи або 
легіонела [8]. При мікоплазменій або хламідійній 
пневмонії він є засобом 1-го ряду [8,9] (табл. 9). 

Таким чином, макроліди є «золотим стандар-
том» терапії позалікарняних пневмоній, виклика-
них атиповими мікроорганізмами (мікоплазмами, 
хламідіями) [8,9,17]. Це пов'язано з високою ак-
тивністю макролідів відносно атипових мікроор-
ганізмів, сприятливими фармакокінетичними 
властивостями [25]. 

Макроліди, і роваміцин зокрема, вважаються 
засобами 2-го ряду при лікуванні гострого або 
хронічного синуситу і гострого середнього отиту. 

Так, у дослідженнях особливостей дій мак-
ролідів [20] показана висока антихелікобактерна 
активність роваміцину в лікуванні дуоденальної 
виразки. Антихелікобактерний режим із ровамі-
цином (по 3 000 000 МО 2 рази в день) за голо-
вними критеріями (відсоток рубцювання виразок, 

Таблиця 9 
Рекомендації з режиму дозування антимікробних препаратів,  

вживаних при мікоплазменій і хламідійній пневмоніях 

Препарати  Всередину  Парентеральний Примітки 
Макроліди 

Азитроміцин 
У перші дні 0,5 г, далі - по 

0,25 г/добу або по 0,5 г 
кожних 24 год 

 За 1 год до їжі 

Джозаміцин 0,5 г кожних 8 год     
Кларитроміцин 0,5 г кожних12 год 0,5 г кожних 12 годин Незалежно від їжі 
Мідекаміцин 0,4 г кожних 8 год  За 1 год до їжі 
Рокситроміцин 0,15 г кожних12 год  За 1 год до їжі 
Спіраміцин 3 млн. МО кожних 12 годин 1,5 млн. МО кожних 8 годин Незалежно від їжі 

 



 141 

Буковинський медичний вісник         Том 11, №1, 2007 

ерадикації Helicobacter pilory, час настання ремі-
сії, частота рецидивів) дещо переважав лікуваль-
ний режим із кларитроміцином ( по 500 мг 2 рази 
в день), крім того, частота побічних ефектів у 
роваміцину (спіраміцину) була менш вираженою, 
ніж у кларитроміцину.  

Не можна не звернути уваги на значення 
роваміцину (спіраміцину) в лікуванні хламідійної 
інфекції не тільки урогенітальної, але й при по-
ширенні процесу на інші органи і системи, зокре-
ма при специфічному хламідійному артриті, осо-
бливо для лікарів первинної ланки. 

Дослідженнями співробітників НДІ ревмато-
логії РАМН показана висока ефективність рова-
міцину (спіраміцину) в комплексній терапії уро-
генного артриту (Белов Б.С., 1997). Запропонова-
но дві рівнозначні схеми лікування:  

1) 6 млн. МО внутрішньовенно + 3 млн. МО 
реr os щоденно протягом трьох днів, потім по 
9 млн. МО реr os протягом 25 днів. 

2) 9 млн. МО реr os щоденно протягом 
28 днів.  

Вказана схема лікування хламідійного арт-
риту роваміцином (спіраміцином) призвела до 
чіткої позитивної динаміки клінічних проявів 
захворювання. Ерадикація хламідій при повтор-
ному бактеріологічному контролі настала в 68% 
випадків. Проте у 8% пацієнтів відзначені побічні 
реакції: парестезії, анемія, алергічний дерматит, 
які цілком можливі при такому тривалому курсі 
лікування. Висока ефективність цього препарату 
в клінічних умовах пояснюється його здатністю 

створювати високі концентрації в тканинах, акти-
вно проникати всередину клітини, а також трива-
лістю постантибіотичного ефекту. 

Необхідно відзначити, що in vitro роваміцин 
(спіраміцин) (табл. 10) проявляє меншу, ніж ери-
троміцин, активність проти C.trachomatis і 
U.urealyticum. Так, лікування роваміцином 
(спіраміцином) хламідіозу в багатьох країнах 
регламентовано відповідними нормативними 
документами, які ґрунтуються на позиціях дока-
зової медицини, тому використання препарату в 
практиці лікарів повинно базуватися саме на цих 
даних. 

При свіжих неускладнених формах урогені-
тального хламідіозу роваміцин (спіраміцин) при-
значається перорально в добовій дозі 9 млн. ОД 
(по 3 млн. ОД 3 рази на день) протягом 10–12 діб. 
Лікування при хронічному, у тому числі й ускла-
дненому хламідіозі, проводиться комплексно — 
роваміцин (спіраміцин) по 1,5 млн. ОД внутріш-
ньовенно крапельно кожні 12 годин і перорально 
по 3 000 000 ОД 2 рази на добу (у перервах між 
інфузіями).  

Спіраміцин високоефективний при лікуванні 
і профілактиці токсоплазмозу. Антибіотик особ-
ливо показаний вагітним для профілактики зара-
ження плода, у цьому випадку він призначається 
в дозі 6—9 млн. МО на добу курсами по 30 днів з 
15-денними інтервалами до настання пологів 
[8,9]. При гострому токсоплазмозі спіраміцин є 
альтернативним засобом за непереносимості пі-
риметаміну або сульфадіазину [2]. У клінічній 

Таблиця 10 
Активність макролідів відносно збудників (in vitro) 

Препарат C. trachomatis, мкг/мл M. hominis, мкг/мл U. urealyticum, мкг/мл 
Еритроміцин 0,06 > 32 0,12 -2,0 
Рокситроміцин 0,03 8- >64 0,06-1,0 
Кларитроміцин 0,007 8-64 0,025-1,0 
Азитроміцин 0,125 2-16 0,12-1,0 
Джозаміцин 0,015-0,06 0,02-0,05 0,15-0,3 
Мідекаміцин 0,06 0,008-0,12 0,03-0,25 
Спіраміцин 0,5 4-32 4- >16 

Таблиця 11 
Практичні аспекти призначення роваміцину (за Верткіним А.Л., Прохоровичем Е.А., 2002) 

Ефективність Безпечність Зручність використання 
• Інфекції новонароджених, у 

тому числі при лікуванні 
токсоплазмозу вагітних і 
вродженого токсоплазмозу 

• При інфекціях порожнини рота 
• При респіраторних інфекціях 
• При інфекціях шкіри і м’яких 

тканин 
• При коклюші 
• При діареї, викликаної 

кампілобактеріями 
• При виразковій хворобі, 

асоційованої з хелікобактером 
• З метою профілактики 

менінгококового менінгіту, 
інфекційного ендокардиту 

• При урогенітальному хламідіозі 

• Небажані реакції рідко і не тяжкі 
• Відсутність небажаних 

лікарських взаємодій 
• Протипоказаний при підвищеній 

чутливості до макролідів, при 
тяжких порушеннях функції 
печінки 

• Існує у вигляді форм для 
парентерального уведення і 
прийому всередину, спеціальних 
"дитячих" форм 

• Використовувати незалежно від 
прийому їжі 

• Використання різноманітними 
категоріями пацієнтів, у тому 
числі вагітними 

 



Буковинський медичний вісник         Том 11, №1, 2007 

142 

практиці доведена його безпека для плода і хоро-
ша переносимість [5], на фоні вживання ровамі-
цину (спіраміцину) відзначено мінімум серйоз-
них побічних ефектів (частота легких або помір-
них побічних ефектів на фоні вживання не пере-
вищує 10%). Найчастішими побічними ефектами 
при вживанні роваміцину (спіраміцину) в контро-
льованих дослідженнях - шлунково-кишкові роз-
лади, виражені в легкому або помірному ступені, 
які дозволяли в більшості випадків продовжувати 
лікування. В експерименті показано відсутність у 
роваміцину (спіраміцину) тератогенних або ембрі-
отоксичних властивостей. У контрольованих клі-
нічних дослідженнях показана безпека для плода 
тривалого вживання роваміцину (спіраміцину) в 
терапевтичних дозах у вагітних [5,6]. 

Активність роваміцину (спіраміцину) відно-
сно основних збудників позалікарняних неускла-
днених інфекцій шкіри і м'яких тканин 
(стафілококи, стрептококи) дозволяє застосовува-
ти його при цих захворюваннях в амбулаторній 
практиці (фурункули, піодермія, фолікуліт, беши-
ха), особливо у разі підвищеної чутливості хво-
рих до бета-лактамних антибіотиків. 

Спіраміцин як альтернативний засіб може 
застосовуватися при стоматологічних інфекціях за 
непереносимості напівсинтетичних пеніцилінів. 

Спіраміцин рекомендується як основний 
засіб (разом із рифампіцином) для профілактики 
менінгококового менінгіту в осіб, що контактува-
ли з хворим за 10 днів до верифікації діагнозу [7]. 
У цьому випадку спіраміцин призначається все-
редину в дозі 1,5 млн. МО кожних 6 годин протя-
гом 5 днів, у дітей — у дозі 10 мг/кг кожних 6 
годин. Спіраміцин високоефективний при ліку-
ванні діареї, викликаної Cryptosporidium, у хво-
рих з імунодефіцитом (у цьому випадку він роз-
глядається як засіб вибору) [2]. 

Спіраміцин, внаслідок хорошої переносимо-
сті, може застосовуватися у хворих всіх вікових 
груп, включаючи дітей до 1 року й осіб літнього 
віку. Наприклад, для профілактики менінгіту в 
дітей — по 10000 МО/кг всередину 4 рази на до-
бу протягом 5 днів. 

Таким чином, у розпорядженні клініцистів є 
добре вивчений і безпечний макролідний антибі-
отик спіраміцин з унікальними біологічними і 
фармакокінетичними властивостями, завдяки 
яким препарат є високоефективним у клініці при 
лікуванні різних бактерійних інфекцій (табл.11) 
[27,28]. 
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SIGNIFICANCE OF ROVAMYCIN (SPIRAMYCIN) IN THE TREATMENT  
OF DISEASES OF THE INTERNAL ORGANS 

T.M.Chrystych, Ya.M.Teleki, O.V.Melnychuk 
Abstract. The paper deals with a review of papers in which a clinico-pharmacologic characteristic of spiramуcin is 

ascertained, as a representative of 16-member macrolidеs that was formulated by the pharmaceutical company Phone- 
Poulenc Roser (France). Besides, the value of this medicine in the treatment of many diseases of internal organs, including 
infectious ones, has been demonstrated. 

Key words: spiramуcin, macrolides, clinical pharmacology, diseases of respiratory organs, urogenital diseases.  
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ПРОБЛЕМИ РАННЬОЇ ДІАГНОСТИКИ РАКУ ПЕРЕДМІХУРОВОЇ ЗАЛОЗИ 
1Кафедра радіології (зав. – проф. Д.С.Мечев) Національної медичної академії післядипломної освіти ім. П.Л.Шупика, м. Київ, 
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Резюме. У роботі розглянуто роль пальцьового 
ректального дослідження, ПСА, методів візуалізації – 
трансректального ультразвукового дослідження, енер-
гетичного допплерівського картування, КТ, МРТ, ос-
теосцинтиграфії, однофотонної емісійної комп’ютерної 
томографії, біопсії в діагностиці раку передміхурової 

залози. Розглянута роль променевих методів дослі-
дження в діагностиці регіонарних та віддалених мета-
стазів.  

Ключові слова: рак передміхурової залози, паль-
цьове ректальне дослідження, ПСА, променева діагнос-
тика, біопсія. 

Злоякісні новоутворення передміхурової 
залози в економічно розвинутих країнах посіда-
ють одне з перших місць у структурі онкологіч-
ної захворюваності чоловічого населення [2,5,7]. 
Щорічно спостерігається значне підвищення 
захворюваності на рак передміхурової залози. В 
Україні також відзначається зростання захворю-
ваності, причому хвороба найчастіше діагносту-
ється в III – IV стадіях [3]. Зростає смертність 
від цього захворювання. Як причина смерті від 
злоякісних новоутворень рак передміхурової 
залози посідає в багатьох країнах світу друге – 

третє місця. В Україні до року вмирає 25% пер-
винних хворих, а в деяких регіонах – близько 
40%. Висока поширеність раку, труднощі діаг-
ностики, особливо на ранніх стадіях, нерідко 
запізніле виявлення, коли малоефективна навіть 
паліативна терапія – чинники, що визначають 
актуальність проблеми. На жаль, клінічні симп-
томи захворювання проявляються здебільшого у 
занедбаних стадіях, коли неможливе радикальне 
лікування. Тому питання ранньої діагностики 
раку передміхурової залози мають особливе зна-
чення [1]. 
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