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Аннотация 

Введение. В различных рекомендациях в качестве препаратов выбора при урогенитальном хламидиозе 
наряду с доксициклином указаны джозамицин и азитромицин. Вместе с тем, учитывая накопленный опыт 
проведения клинических исследований, отвечающих требованиям доказательной медицины, такие 
рекомендации вызывают ряд вопросов, требующих как минимум уточнений. Цель исследования. Оценить 
доказательную базу эффективности использования различных макролидных антибиотиков в лечении 
урогенитальных инфекций. Материал и методы исследования. Проведен глубокий временной 
литературный анализ клинических результатов использования, фармакокинетических, фармакологических 
свойств, механизма резистентности макролидов, назначаемых при лечении урогенитальной инфекции. 
Результаты исследования и их обсуждение. Отмечены слабые стороны джозамицина в сравнении с 
азитромицином: наименьший период полувыведения, отсутствие двух пиков концентрации в крови, менее 
выраженное противовоспалительное действие, отсутствие суб-МПК эффекта и комплаентности. Указывается 
на неправомерность включения джозамицина в федеральные клинические рекомендации по лечению 
различных форм урогенитальной патологии, включая беременных, в качестве препарата выбора, поскольку 
доказательная база в отношении эффективности и безопасности азитромицина значительно шире. 
Заключение. Результаты свидетельствуют в пользу большей коммерческой составляющей в продвижении 
джозамицина на фармацевтическом рынке, поскольку отсутствуют убедительные клинические 
доказательства и фармакокинетические обоснования его широкого применения.  
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В XVII выпуске «Федерального руководства по использованию лекарственных средств» *9+ 
в качестве препаратов выбора при урогенитальном хламидиозе наряду с доксициклином 
указаны джозамицин и азитромицин. Для лечения микоплазменной инфекции 
урогенитального тракта из макролидов рекомендован только джозамицин. Вместе с тем, 
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учитывая накопленный опыт проведения клинических исследований, отвечающих 
требованиям доказательной медицины, такие рекомендации вызывают ряд вопросов, 
требующих как минимум уточнений. 

К макролидам относят антибиотики с макроциклическим лактонным кольцом, 

включающим 14-16 атомов углерода, с присоединением одного или нескольких 

углеводных остатков в виде боковых цепей *7+. 

Открытие макролидов стало крупнейшим достижением в истории антимикробной 

терапии. В 1952 году создан первый представитель класса макролидов – эритромицин – 

14-членный природный антибиотик. Вначале он был привлекателен с двух позиций: во-

первых, как альтернатива бета-лактамным антибиотикам при инфекциях, вызванных 

грамположительной микрофлорой – стафилококки, стрептококки; во-вторых, при наличии 

у больных аллергии к бета-лактамным антибиотикам, применение эритромицина стало 

единственной альтернативой. Значительно позже (спустя более 20 лет) была обнаружена 

активность эритромицина in vitro к «атипичным» возбудителям Mycoplasma spp., 

Chlamydia spp. Legionella spp. и др., что стало отличительной и ведущей особенностью 

первого препарата этого класса *40,47+. 

В 1987 году на отечественном рынке появился первый полусинтетический – 14-членный 

макролид «новой» генерации – рокситромицин, разработанный фармацевтической 

компанией – Roussel Uclaf (Франция). Его структурные особенности, отличающие 

рокситромицин от эритромицина, придали антибиотику более высокую 

кислотоустойчивость, а также улучшили фармакокинетические и микробиологические 

свойства. 

С исторической точки зрения стоит отметить, что в первой инструкции к рокситромицину 

не было показаний для назначения больным с урогенитальной хламидийной инфекцией 

(УХИ). Приоритет внедрения рокситромицина в лечение УХИ принадлежит кафедре 

дерматовенерологии и косметологии с курсом ДПО Ставропольского государственного 

медицинского университета. Не испытывая удовлетворения от эффективности лечения 

больных урогенитальной хламидийной инфекцией отечественным доксициклином и 

фторхинолонами, обратив внимание на то, что данный препарат (согласно инструкции по 

применению) используют при инфекционных процессах верхних и нижних дыхательных 

путей, вызванных, в частности, C. рneumoniae, C. рsittasi, мы обратились в 

представительство одной из фирм в России с предложением апробировать 

рокситромицин (Рулид®) в лечении УХИ. Однако получили отказ, мотивируемый тем, что 

данный макролид прекрасно зарекомендовал себя при инфекциях верхних и нижних 

дыхательных путей, а использование его не по назначению может дискредитировать 

препарат. Тогда проф. В.В. Чеботаревым (Ставрополь) был подготовлен обзор по 

эпидемиологии УХИ в России, последствиях инфицирования, а проф. И.Я. Шахтмейстером 

(Москва) – письмо к руководству фирмы во Франции с обоснованием предложения об 

апробации. После положительного ответа апробация была проведена, и в 1996 году 
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вышла первая публикация о применении рокситромицина у женщин с хламидиозом *10+. 

В дальнейшем на большом клиническом материале выполнены два диссертационных 

исследования, разработавшие методику лечения и показавшие эффективность терапии 

больных с УХИ, после чего в инструкцию были включены показания к назначению 

рокситромицина (Рулида®) больным с C. traсhomatis [1, 4]. 

В последующем рокситромицин вошел как альтернативный препарат в лечение УХИ не 

только в клинические рекомендации Российского общества дерматовенерологов (РОДВ 

2007, 2008), но и в Европейское руководство по лечению ИППП *41+. 

Включение рокситромицина в стандарты терапии в качестве именно альтернативного 

препарата было обосновано умеренной чувствительностью к нему U. urealyticum, M. 

hominis. Более того, клиническая эффективность при сочетании микоплазмоза с C. 

trachomatis cоставляла не более 45%, что также не дало оснований для рекомендаций 

использования препарата в качестве стартовой терапии *34+. Об умеренной 

чувствительности данных микроорганизмов к рокситромицину написано и в инструкции к 

препарату. 

Кларитромицин также является полусинтетическим 14-членным макролидом, 

производным эритромицина А, разработанным фармацевтической компанией Taisho 

(Япония) в 1991 году. Наличие метокси- группы в позиции 6 лактонного кольца придали 

ему устойчивость к гидролизирующему действию соляной кислоты, с максимальным 

антибактериальным эффектом препарата в щелочной среде. Кларитромицину, впрочем, 

как и эритромицину, присущ инокулюм-эффект – ослабление антибактериального 

действия при высокой степени микробной обсемененности *14+. In vitro кларитромицин 

превосходит эритромицин примерно в 8 раз по активности против C. trachomatis. Сильнее 

действует в сравнении с эритромицином на U. urealyticum, но малоактивен, как и 

рокситромицин, в отношении M. hominis [27]. 

В 1980 году исследовательская группа фармацевтической компании «PLIVA» (Хорватия), 

возглавляемая S. Dokic, включила атом азота в 14-членное лактонное кольцо между 9-м и 

10-м атомами углерода. Кольцо превратилось в 15-атомное и перестало быть лактонным. 

В связи с этим, полученный полусинтетический антибиотик азитромицин отличается от 

других макролидов и назван азалидным препаратом. Данная структура повысила 

кислотоустойчивость препарата в сравнении с эритромицином в 300 раз *21+. 

В 1981 году открытие было запатентовано и до настоящего времени он является 

единственным азалидом. В России азитромицин официально зарегистрирован в 1994 году 

[3]. 

В 1986 году компании «PLIVA» (Хорватия) и Pfizer (США) заключили соглашение о том, что 

«Плива» будет заниматься рынком препарата в Центральной и Восточной Европе, в 

которые азитромицин пришел в 1988 году под торговой маркой «Сумамед®» (Sumamed®), 
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а «Пфайзер» – в странах Западной Европы и США, на рынке которых он появился в 1991 г. 

под торговым названием «Зитромакс®» *3+.  

Первым из 16-членных макролидов был спирамицин – природный антибиотик, 

разработанный еще в 1954 году фармацевтической компанией Rhone-Poulenc Rorer 

(Франция) как комплекс трех схожих по химической структуре соединений, главным из 

которых является спиромицин I *33+. К структурной основе – 16-членному лактонному 

кольцу присоединили три углеводных остатка: форазамин, микаминазу и микарозу. 

Препарат значительно стабильнее в кислой среде, чем эритромицин. 

За время длительного существования на российском рынке он нашел достойную нишу в 

лечении пневмоний, вызванных пневмококками, в том числе при устойчивости их к 

пенициллину и эритромицину. В дальнейшем его назначали и при лечении беременных с 

хламидийной инфекцией, так как накопилось достаточно сведений о безопасности 

препарата у этой категории лиц. С появлением азитромицина, спирамицин в клинических 

рекомендациях РОДВ переместили в альтернативные препараты, а в настоящее время он 

исключен из схем лечения УХИ *8,9+. 

Джозамицин – природный 16-членный макролид, разработан фармацевтической 

компанией Yamanouchi (Япония). На зарубежном рынке появился в 1970 году. В 

сравнении с эритромицином более кислотоустойчив. По спектру антимикробной 

активности сходен с эритромицином *7+. Зарегистрирован в России под торговым 

названием Вильпрофен® (фирма Heinrich Mack, Германия). Несмотря на более чем 25-

летний период использования, представителями фирмы в России он позиционировался 

как «новый» 16-членный макролид. 

Отметим общие свойства макролидов, отличающих их от других антибиотиков, 

используемых в лечении УХИ. Большинство макролидов обладают постантибиотическим 

эффектом, под которым понимают сохранение подавления жизнедеятельности бактерий 

и после прекращения контакта с антибактериальным препаратом *20,25+. Причиной 

такого эффекта считают стойкий блок транслокации в рибосомах микроорганизма. 

Данный факт приводит к усилению общего антибактериального действия препарата и его 

пролонгированию в течение срока, необходимого для восстановления белкового состава 

микробной клетки *16+. 

Описан «постантибиотический суб-МПК эффект», связанный с подавлением 

жизнедеятельности микроорганизмов после снижения концентрации макролидов в 

сыворотке крови, либо в ткани ниже минимальной подавляющей. Эритромицин, 

азитромицин, кларитромицин, но не джозамицин, подавляют рибосомальную 

транслокацию в небольших концентрациях, что в итоге снижает вирулентность 

микроорганизмов и, с другой стороны, делает их более чувствительными к действию 

естественных защитных сил макроорганизма *22+. Важно, что такой эффект 

распространяется в том числе и на бактерии, природно резистентные к макролидам [37]. 
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14- и 15-членные макролиды, в отличие от 16-членных, влияют на бактериальные 

биопленки. Считают, что вероятным механизмом данного действия является 

ингибирование одного из ферментов, участвующих в синтезе альгинина, – гуанозин-Д-

манноза-дегидрогеназы. Именно антиальгенатное, а, следовательно, антибиопленочное 

действие обеспечивает клиническую эффективность 14- и 15- членных макролидов. 

Установлено, что синергизм между ципрофлоксацином и данными макролидами 

объясняется действием 14- и 15-членных макролидов и способствует проникновению 

ципрофлоксацина внутрь биопленки *37+. 

Всем макролидам присуща дозозависимая фармакокинетика: с повышением дозы их 

биодоступность, как правило, увеличивается. Для рокситромицина характерны наиболее 

высокие сывороточные концентрации, что связано с более низким тканевым 

аффинитетом. У него же существует обратная зависимость биодоступности от дозы. 

Установлено, что при приеме 150 мг препарата площадь под фармакокинетической 

кривой составляет 54, 300 мг – 44, 450 мг – 37 мг/час/л соответственно. Низкие 

концентрации препарата в сыворотке крови характерны для азитромицина *38+. 

Общим для всех макролидов, принимаемых внутрь, является всасывание в желудочно-

кишечном тракте и поступление по системе воротной вены в печень с частичным 

метаболизированием. Часть активного препарата экскретируется по желчевыводящим 

путям в кишечник и подвергается повторной абсорбции (энтерогепатическая циркуляция). 

В дальнейшем из печени макролиды поступают по печеночной вене в правые отделы 

сердца, легкие, левые отделы сердца, а затем с артериальной кровью распределяются по 

всему организму, депонируя в мышцах, внутренних органах, создавая высокие тканевые 

концентрации и проникая внутрь клеток *15,30+. 

Для эритромицина и азитромицина важным элементом фармакокинетики является 

наличие двух пиков концентрации в крови. При этом у эритромицина второй пик может 

превышать первый. У азитромицина параллельно второму пику в сыворотке происходит 

повторный подъем концентрации в других биологических жидкостях, в том числе в 

лимфе. Связано это с тем, что первично депонированный в желчном пузыре препарат в 

ответ на прием пищи с желчью поступает в кишечник и всасывается *15+. 

Макролиды легко преодолевают гистогематические барьеры за исключением гемато-

энцефалического и гемато-офтальмологического. Все макролиды проникают через 

плаценту и экскретируются в грудное молоко *38+. 

Для дерматовенерологов, акушеров-гинекологов важно, что макролиды создают высокие 

внутриклеточные концентрации в предстательной железе, в органах малого таза у 

женщин, при этом при воспалении проникновение препарата в соответствующий очаг 

увеличивается. Концентрации макролидов, создаваемые в этих органах и средах, 

превышают МПК для основных внутриклеточных патогенов (C. trachomatis, M. genitalium и 

др.). Так, при назначении эритромицина, его концентрации в тканях в 5-10 раз выше, чем 
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в сыворотке крови. Наиболее высокие тканевые концентрации, в 10-100 раз 

превышающие концентрации в сыворотке крови, отмечены у азитромицина *1,38+.  

Макролиды накапливаются в клетках, способных к фагоцитозу, что создает 

дополнительные условия для накопления препаратов в очаге воспаления в период 

эмиграции макрофагов. В наибольшей степени это характерно для азитромицина и 

кларитромицина. Однако, были установлены и различия у азитромицина с 

кларитромицином и эритромицином. Показан присущий только азитромицину механизм 

накопления в полиморфноядерных лейкоцитах (ПМЯЛ) человека *18+. В частности, 

показатель С/Е (отношение внутриклеточной концентрации к внеклеточной) составляет 

через 2 часа после введения азитромицина 387,2, в то время как у эритромицина – 13,8, 

кларитромицина – 11,8. Кроме того, процесс проникновения кларитромицина и 

некоторых других макролидов в макрофаги энергозатратен и значительно снижается при 

нарушениях энергетики в клетке, в то же время, накопление азитромицина не является 

метаболически активным процессом *30,38+.  

Немаловажным для клинической эффективности следует признать чрезвычайно 

медленное высвобождение азитромицина из ПМЯЛ. Через 3 часа после пика накопления 

препарата, внутри ПМЯЛ сохранялось не менее 80% первоначальной внутриклеточной его 

дозы. Этот механизм принципиально отличает потенциальную активность азитромицина 

от других макролидов, высвобождение которых, в частности, кларитромицина, 

происходит практически немедленно *38+. 

Таким образом, азитромицин имеет уникальные фармакокинетические характеристики, 

обеспечивающие его высокие и длительные тканевые и внутриклеточные концентрации. 

Антибактериальное действие препарата включает как прямое действие на 

внутриклеточно расположенные и фагоцитированные микроорганизмы, так и 

внеклеточную антибактериальную активность после высвобождения антибиотика из 

фагоцитарной клетки в месте локализации инфекции. Оба компонента, в итоге, 

обеспечивают существенный прирост тканевой, как вне- так и внутриклеточной 

концентрации азитромицина, пролонгируя и потенцируя фагоцитарную активность клеток 

и воздействие на внеклеточные формы бактерий после высвобождения азитромицина из 

ПМЯЛ. Эти компоненты действия азитромицина позволяют говорить о его таргетном 

воздействии в месте воспаления, а его использование – реальный пример 

целенаправленной антибактериальной терапии, ориентированной на мишень *43+. Тому 

есть экспериментальные и клинические доказательства, свидетельствующие о 

бактерицидной активности азитромицина не только в отношении высокочувствительных к 

нему возбудителей, но и микроорганизмов с промежуточной чувствительностью [38,43]. В 

частности, было показано не только выделение азитромицина из фагоцита под влиянием 

бактериальных стимулов, но и обратный активный захват неутилизированной части 

азитромицина *38,49+. 



 Журнал «Медицина» № 1, 2018 31 

 

 

ISSN 2308-9113  31 
 

Важным дополнением к противомикробной активности является доказанное позитивное 

воздействие макролидов на механизмы, обеспечивающие оптимизацию 

иммунологической реактивности [46,49]. Данное обстоятельство легло в основу их 

использования не только при лечении респираторных инфекций у 

иммунокомпроментированных категорий больных, но и при урогенитальном хламидиозе 

и микоплазмозе.  

Уникальность макролидов состоит в том, что их терапевтическая эффективность 

определяется не только прямым антибактериальным действием, но и влиянием на 

систему неспецифической противоинфекционной защиты. Препараты оптимизируют 

локальный воспалительный процесс и системную реакцию организма, опосредуемую 

цитокинами *27+. Возможное клиническое значение имеет взаимодействие антибиотиков 

с фагоцитами, в результате которого уменьшаются активность свободнорадикального 

окисления и выделение провоспалительных цитокинов, активируются хемотаксис, 

фагоцитоз и киллинг. Кроме того, макролиды обладают мембраностабилизирующей 

активностью *31, 42].  

Как отмечалось, комплекс макролид-фагоцит интересен тем, что является основой 

системы транспорта антибиотика в очаг воспаления. В исследовании на добровольцах, 

принимавших азитромицин в дозе 500 мг в течение 3 суток, Сmax в ПМЯЛ составила 114 

мг/л (спустя 12 часов после приема последней дозы), в моноцитах – 34 мг/л (спустя 6 

часов). Через 12 суток концентрация азитромицина в ПМЯЛ оставалась на высоком 

уровне – 53 мг/л, в то время как содержание препарата в моноцитах снижалось до 1 мг/л 

[43]. 

Создаваемые высокие тканевые концентрации, существенно превышающие МПК 

чувствительных микроорганизмов, определяют фармакодинамические преимущества 

макролидов *2+. Кроме того, накопление макролидов в лизосомах фагоцитирующих 

клеток формирует при эффективном слиянии фагосом и лизосом терапевтические 

концентрации в фаголизосомах и цитоплазме – среде обитания Chlamydia spp., 

Mycoplasma spp. и других микроорганизмов, что не позволяет последним ингибировать 

фаголизосомальную функцию *26,36]. 

Внутри клеток азитромицин накапливается в фосфолипидном слое лизосом, располагаясь 

между цепями жирных кислот фосфолипидов и медленно диффундирует в среду – это 

объясняет уникальную, присущую только ему фармакокинетику, позволяющую назначать 

его однократно или коротким курсом *35+. 

Некоторые макролиды, в частности джозамицин и азитромицин, накапливаясь в 

нейтрофилах приводят к стимуляции «оксидативного взрыва», усилению фагоцитоза и 

киллинга *17,18+. Отличительной чертой азитромицина, является уникальная способность 

после санации инфекции останавливать уже ненужную свободнорадикальную реакцию, а 

также синтез и секрецию провоспалительных цитокинов – интерлейкинов (ИЛ – 1, 6, 8), 



 Журнал «Медицина» № 1, 2018 32 

 

 

  32 
 

фактора некроза опухоли – альфа, одновременно усиливая выделение 

противовоспалительных медиаторов (ИЛ – 2, 4, 10) *46,48+. Ненужная иммунная «атака» 

останавливается за счет апоптоза нейтрофилов *29+.  

Немаловажен клинический аспект использования макролидов при урогенитальных 

инфекциях. Если брать хламидиозы, то получен ряд клинических доказательств высокой 

эффективности лечения макролидами пациентов с подтвержденной лабораторной 

резистентностью штаммов Chlamydia trachomatis к этим препаратам *13+. С другой 

стороны, сложившаяся практика лечения пациентов с урогентальными инфекциями 

предусматривает как проведение комбинированной терапии антибиотиками, так и 

назначения патогенетического иммунотропного и противовоспалительного комплекса. 

Причиной тому коморбидность пациентов, а также наличие смешанных инфекций. Если 

обратиться к нашему опыту, то еще в 2004-2006 годах проведено обследование 658 

больных с признаками инфекционной патологии урогенитального тракта. Диагностика 

включала в себя выделение всех возможных возбудителей, включая грамположительные, 

грамотрицательные микроорганизмы, а также хламидий (метод иммунофлюоресценции, 

ПЦР), трихомонад и микоплазм. Положительный бактериологический результат выявлен 

у 612 (93%) пациентов. Выделено 769 штаммов микроорганизмов. У 308 (46,8%) 

обследованных выделены микоплазмы, хламидии и трихомонады. У каждого пятого из 

таких больных выявлены ассоциации «атипичных» микроорганизмов *2+.  

Механизмы резистентности к макролидам 

Описано несколько механизмов природной и приобретенной резистентности к 

маколидам:  

1. Модификация мишени действия макролидов на уровне бактериальной клетки, 

состоящая в структурных изменениях в рибосомальных SIOS-субъединицах. 

Происходит метилирование аденина в 23S-рибосомальной РНК под воздействием 

фермента метилазы эритромицин резистентности – нарушается способность 

макролидов связываться с рибосомами и блокируется их антибактериальное 

действие. Данный тип резистентности именуется MLS – типом. Индукторами 

резистентности, усиливающими синтез метилаз, являются 14-членные макролиды, 

особенно эритромицин. 16-членные макролиды (джозамицин и спирамицин) не 

являются индукторами метилаз, и полагают, что у них труднее развивается 

резистентность по MLS-типу, и они могут действовать на некоторые патогены, 

выработавшие патогенность к эритромицину *32+. 

2. Активное выведение (эффлюкс) антибиотика из микробной клетки. Он 

определяется способностью большинства грамположительных бактерий 

синтезировать белок, присоединяющийся к макролидам и способствующий их 
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выделению из пораженной клетки (М-фенотип резистентности). Присущ 14- и 15-

членным макролидам, но преодолевается высокими концентрациями 

антибиотиков *5+. 

3. При развитии резистентности микроорганизмов к макролидам, она является 

перекрестной. 

Заключение 

На сегодняшний день среди макролидов ведущими препаратами в лечении УХИ являются 

азитромицин и джозамицин. На основании представленного обзора научной литературы 

отметим слабые стороны джозамицина. 

1. Имеет наименьший период полувыведения (джозамицин около 1,5 часа, 

азитромицин – до 6,5 часов). 

2. Отсутствуют два пика концентрации в крови. 

3. Оказывает, как и другие 16-членные макролиды, слабое противовоспалительное 

действие. 

4. Отсутствует суб-МПК эффект. 

5. Не влияет на бактериальные пленки. 

6. Не комплаентен [19]. 

Азитромицин имеет преимущества не только по указанным в пунктах показателям, но 

также по: 

- возможности проявлять бактерицидный эффект за счет создания более высоких, 

чем другие макролиды, внутриклеточных концентраций; 

- стимуляции «оксидативного взрыва», и своевременном его подавлении за счет 

апоптоза нейтрофилов; 

- достаточной изученности фармакокинетики азитромицина в тканях 

предстательной железы, матки, ее придатков, показавшей высокие концентрации 

препарата, значительно превышающие МПК для C. trachomatis и сохраняющиеся 

до 8-14 дней и более *11,44+; 
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- наличию большей доказательной базы, отраженной в зарубежной и 

отечественной научной литературе, подтвержденную мета-анализами в 

Кокрановской библиотеке, в базе данных Medline [12]. 

Указанные преимущества азитромицина перед другими макролидами и, в частности, 

джозамицином, позволили ему до настоящего времени быть препаратом выбора в 

лечении беременных и детей, в схемах терапии воспалительных заболеваний органов 

малого таза, лечении не только C. trachomatis, но и M. genitalium (500 мг в 1-й день 

перорально, затем 4 дня по 250 мг). Азитромицин включен в качестве препарата выбора 

Европейского руководства (2015), Европейского руководства по ВЗОМТ, руководство CDC 

(США-2016) *23,24,28,39+. Джозамицин в приведенных руководствах не фигурирует в 

схемах лечения, за исключением Европейского руководства (USTI) *45+ и только в 

отношении M. genitalium. В нем азитромицин указан в первой линии (IIB), джозамицин в 

третьей линии (IVC). Обращает на себя внимание класс и уровень обоснованности и 

доказательности джозамицина – IVC! 

Отсутствует в Федеральных клинических рекомендациях 2016 г. *8+ общепринятая схема 

лечения M. genitalium азитромицином, приведенная выше. Джозамицин фигурирует в 

лечении детей с массой тела < 45 кг, хотя в инструкции четко обозначено, что его можно 

назначать только при массе тела 10 кг и выше. Невозможно его рекомендовать детям 

также в связи с тем, что таблетка покрыта оболочкой и неделима *6+. 

Джозамицин стоит в схеме лечения воспалительных заболеваний органов малого таза 

(ВЗОМТ) в монотерапии. Во-первых, схем монотерапии ВЗОМТ ни в зарубежных, ни 

российских рекомендациях не существует. Во-вторых, в инструкции к назначению 

препарата значатся только уретрит, цервицит, простатит. 

В федеральных рекомендациях джозамицин является единственным препаратом в 

лечении беременных *8,9+. Во всех зарубежных руководствах препарат выбора – 

азитромицин 1,0 г однократно, альтернативный – амоксициллин (при непереносимости 

макролида) *23,39+.  

Не выполнено распоряжение ФГБУ НЦЭСМ по заданию МЗ РФ №31-3-408944/112 от 

28.02.2011 г.), рекомендовавшего при перерегистрации джозамицина внести изменения в 

соответствии с последними рекомендациями Европейского отделения ВОЗ. В указанном 

документе ВОЗ в схемах лечения джозамицин не представлен *6+. Однако, в инструкции 

по применению джозамицина, как, впрочем, и для азитромицина, указано, что при 

беременности применение препарата возможно только в том случае, если потенциальная 

польза терапии для матери превосходит возможный риск для плода *6+. Все указанное 

свидетельствует о лоббировании джозамицина производителем, в то время как 

азитромицин в рекламе не нуждается, имея доказанную эффективность и безопасность 

многолетней клинической практики. 
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Summary 

Introduction. In various clinical recommendations, jozamycin and azithromycin are indicated along with 
doxycycline as the drugs of choice in urogenital chlamydia. However, given the experience of clinical trials, meeting 
the requirements of evidence-based medicine, such recommendations raise a number of questions that require at 
least clarifications. Aim of the study. Evaluate the evidence base for the effectiveness of the use of various 
macrolide antibiotics in the treatment of urogenital infections. Material and methods. A profound temporal 
analysis of the clinical results of use, pharmacokinetic, pharmacological properties, the mechanism of resistance of 
macrolides, administered in the treatment of urogenital infection, was performed. Results of the study and their 
discussion. The weak points of josamycin compared with azithromycin are marked: the shortest half-life, the 
absence of two peak concentrations in the blood, less pronounced anti-inflammatory effect, the lack of sub-MPK 
effect and compliance. It is pointed out that the inclusion of josamycin into federal clinical guidelines for the 
treatment of various forms of urogenital pathology, including pregnant women, is a wrong choice, since the 
evidence base for the effectiveness and safety of azithromycin is much broader. Conclusion. The results suggest a 
greater commercial interest in the promotion of josamycin in the pharmaceutical market, as there are no 
convincing clinical evidence and pharmacokinetic justifications for its large-scale application. 

Key words: macrolides, azithromycin, josamycin, pharmacokinetics, treatment 
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