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Целью статьи было изучение и предоставление данных анализа 

актуальных рекомендаций по применению антибактериальной терапии в 

кардиологической практике.  

Кроме того, в обзоре уделено внимание результатам некоторых 

опубликованных в настоящее время исследований, данным литературы о 

влиянии антибиотиков на риск развития и профилактику ишемической 

болезни сердца и инфаркта миокарда. 
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Устойчивость к антибактериальным препаратам в настоящее время 

является серьезной проблемой здравоохранения. Изменение моделей 

устойчивости к антибиотикам, рост затрат на разработку и внедрение новых 

антибиотиков сделал выбор оптимальных схем антибиотикотерапии более 

сложным, чем когда-либо прежде. Кроме того, история учит нас, что, если мы 

не используем антибиотики строго по показаниям, они теряют свою 

эффективность.  



В кардиологической практике общепринятым является использование 

антибактериальных препаратов у пациентов с инфекционным эндокардитом 

[1], ревматической болезнью сердца, лечение которых регламентировано в 

соответствующих протоколах.  

Новые клинические рекомендации Европейского общества кардиологов 

по инфекционному эндокардиту (ИЭ) появились в 2015 году. Основными 

вопросами, на которых сосредоточилась рабочая группа данного документа 

были профилактика, значение визуализирующих методов диагностики, 

новые диагностические критерии и раннее оперативное лечение ИЭ. 

Антибиотикопрофилактику рекомендовано использовать у пациентов 

высокого риска развития ИЭ, которым предстоит проведение 

стоматологических процедур, предполагающих вмешательства в десне или 

периапикальной области зубов, а также в случае перфорации слизистой 

оболочки полости рта. Такие пациенты должны получать амоксициллин или 

ампициллин, в случае аллергии на пенициллин ˗ клиндамицин. При 

проведении процедур, связанных с вмешательством в другие органы и 

системы ̠  желудочно-кишечный тракт, мочеполовая система, органы дыхания, 

а также кожа и мягкие ткани не рекомендовано проводить 

антибиотикопрофилактику. 

Лечение ИЭ основано на эрадикации возбудителя антибактериальными 

препаратами. Общие принципы и методы использования антибиотиков для 

лечения эндокардита протеза клапана (ЭПК) и эндокардита нативного клапана 

(ЭНК) сходны, за исключением стафилококкового ЭПК, в схему лечения 

которого должен быть включен рифампицин. Длительность лечения ЭПК 

составляет минимум 6 недель, ЭНК ˗ 2-6 недель. Определение длительности 

лечения основано на первом дне эффективности терапии ˗ отрицательный 

посев крови в случае исходно положительного. Новый курс 

антибиотикотерапии рекомендовано проводить только в случае 

положительного посева с клапанов, а выбор препарата осуществляется с 

учетом чувствительности последнего полученного бактериального материала. 



Согласно текущим рекомендациям были изменены показания к назначению 

аминогликозидов. Данную группу препаратов не рекомендовано использовать 

при стафилококковых ЭНК в связи с ее сомнительными клиническими 

преимуществами, но высокой нефротоксичностью [2]. С целью 

предупреждения устойчивости к рифампицину данный препарат 

рекомендовано использовать только при наличии инородных тел, включая 

ЭПК, после 3-5 дней эффективной антибактериальной терапии и исчезновении 

бактериемии. Рифампицин оказывается эффективным в комбинациях против 

дремлющих бактерий внутри биопленок [3]. Для лечения стафилококкового 

эндокардита рекомендовано использование даптомицина в высоких дозах 

один раз в день в комбинации со вторым антибиотиком [4], а также 

фосфомицин. Для лечения пенициллин-чувствительных ротовых и 

пищеварительных стрептококков может быть использован нетилмицин, 

однако применение данного препарата ограничено из-за его отсутствия во 

многих европейских странах. 

Рассмотрим рекомендуемые режимы антибактериальной терапии ИЭ, 

вызываемого различными наиболее частыми возбудителями. При 

неосложненных случаях ИЭ, вызванного чувствительной к пенициллину 

группой оральных стрептококков, может быть использована короткая 2-х 

недельная терапия пенициллином и цефтриаксоном в сочетании с 

гентамицином или нетилмицином [5]. При наличии аллергии к бета-лактамам 

рекомендовано использование ванкомицина. Принципы антибактериальной 

терапии пенициллин-устойчивых стрептококков сходны с таковыми при 

лечении пенициллин-чувствительных форм, за исключением того, что в 

случаях пенициллин-устойчивой флоры аминогликозиды назначаются 

минимум на 2 недели, а краткосрочные курсы не используются. 

Антибактериальная терапия ИЭ, вызванного стафилококками основана на 

применении клоксациллина или оксациллина. Как альтернативную терапию 

можно использовать ко-тримоксазол в комбинации с клиндамицином [6]. В 

случаях, когда бета-лактамы не могут быть назначены, рекомендовано 



использовать даптомицин в комбинации с другими антистафилококковыми 

препаратами с целью повышения эффективности и борьбы с развитием 

резистентности. Лечение ЭПК, вызванного стафилококками, отличается от 

лечения ЭНК длительностью терапии, возможностью применения 

аминогликозидов или рифампицина через 3-5 дней после эффективной 

терапии антибиотиками и исчезновения бактериемии. Данные рекомендации 

связаны с наличием антагонистического эффекта комбинации рифампицина с 

антибактериальными препаратами в отношении размножающихся бактерий и 

синергии против дремлющих бактерий [7]. Метициллин-устойчивые 

стафилококки вырабатывают низкоаффинный связывающийся протеин 2а 

(PBP2а), который приводит к развитию перекрестной устойчивости к бета-

лактамам. В связи с этим, поиск новых вариантов лечения у таких пациентов 

очень актуален. В рекомендациях рассматривается возможность применения 

ванкомицина или даптомицина, который необходимо назначать в высоких 

дозах и комбинировать с другими антибактериальными препаратами. При 

лечении ЭНК рекомендуется комбинировать даптомицин с фосфомицином, а 

при лечении ЭПК – с гентамицином, рифампицином [8, 9]. Альтернативные 

схемы терапии могут включать фосфомицин и имипенем, бета-лактамы 

нового поколения (цефатролин), которые обладают высокой аффиностью 

PBP2а [10, 11], однако лечение данных клинических случаев необходимо 

проводить совместно с инфекционистом. 

Целью лечения пациентов с хронической ревматической болезнью 

сердца является предупреждение повторных ревматических атак и 

прогрессирования заболевания у лиц, перенесших острую ревматическую 

лихорадку (ОРЛ). В связи с этим после проведения этиотропной терапии, 

направленной на эрадикацию β-гемолитического стрептококка группы А 

(БГСА), рекомендовано начинать проведение вторичной профилактики. С 

этой целью используют бензатинабензилпенициллин в дозе 2,4 млн ЕД в/м 1 

раз в 3 недели. Для каждого пациента длительность вторичной профилактики 

индивидуальна. Для больных, которые перенесли ОРЛ без кардита курс 



вторичной профилактики составляет не менее 5 лет после атаки, для больных 

с наличием кардита без развития порока сердца ˗ не менее 10 лет. Пациенты с 

пороком сердца, в том числе оперированным, нуждаются в проведении 

пожизненной вторичной профилактики. Экстенциллин представляет собой 

форму бензатинабензилпенициллина и может быть использован у пациентов, 

перенесших ОРЛ. Также, может применяться бициллин-1, который назначают 

1 раз в 7 дней. Важно отметить, что пациенты с ревматическими пороками 

сердца представляют собой категорию лиц умеренного риска развития ИЭ, в 

связи с чем им необходимо проводить антибиотикопрофилактику при 

выполнении различных медицинских вмешательств, которые могут 

сопровождаться бактериемией. Так, при стоматологических процедурах, 

манипуляциях на пищеводе, дыхательных путях рекомендован прием 

амоксициллина в дозе 2 г внутрь за 1 час до проведения процедуры. Как 

альтернативный вариант возможно назначение ампициллина в дозе 2 г в/в или 

в/м за 30 минут до проведения процедуры. В случаях аллергической реакции 

на пенициллины рекомендовано применение клиндамицина, цефалексина, 

азитромицина или кларитромицина в стандартных дозировках. При 

проведении медицинских вмешательств на органах желудочно-кишечного, 

урогенитального трактов также применяется амоксициллин в дозе 2 г внутрь 

за 1 час до процедуры или ампициллин 2 г в/м или в/в за 30 минут до 

процедуры, либо, при наличии аллергии, ˗ ванкомицин в дозе1 г в/в в течение 

1-2 часов [12, 13].  

Применение антибактериальной терапии при миокардитах 

предполагается в случае верификации возбудителя. Так, в зависимости от 

возбудителя бактериального миокардита возможно применение 

ингибиторозащищенных пенициллинов, цефалоспоринов, аминогликозидов 

(тобрамицин), фторхинолонов (орфлоксацин), макролидов, карбопенемов и 

др. [14]. 

В последнее время получены данные об участии различных 

возбудителей в развитии других патологических состояний сердца. 



Многочисленные сероэпидемиологические исследования с участием 

животных демонстрируют возможную связь между Chlamydia pneumoniae и 

развитием атеросклероза, ишемической болезни сердца (ИБС) и инфаркта 

миокарда (ИМ). Если эта связь существует, то можно предполагать, что 

применение некоторых антибактериальных препаратов может оказывать 

положительное влияние на риск возникновения острого коронарного 

синдрома (первичная профилактика), а также на его клиническое течение в 

последующем (вторичная профилактика). Предварительные данные 

клинических испытаний предполагают, что лечение с помощью новых 

антибиотиков группы макролидов может улучшить исход после ишемических 

событий, а воздействие тетрациклинов или хинолонов может снизить риск 

развития ИМ, возникшего впервые [15]. Тем не менее, на сегодняшний день 

применение антибактериальной терапии в качестве лечения или 

профилактики ИБС не рекомендуется.  

При анализе новых случаев ИМ учитывается, как правило, наличие 

хорошо известных факторов риска развития атеросклероза, таких как 

гиперлипидемия, артериальная гипертензия, ожирение, низкая физическая 

активность, курение. Учитывая тот факт, что ИБС является основной 

причиной заболеваемости и смертности в промышленно развитых странах, 

вероятнее всего, этого недостаточно и поиск дополнительных факторов риска 

является важным научным направлением [16, 17]. Chlamydia pneumoniae 

впервые была обнаружена в 1960-х годах, и только около 30 лет назад 

выделена из тканей органов дыхания и идентифицирована как респираторный 

патоген [15, 18]. Хламидийная инфекция является причиной разнообразной 

патологии человека, которая включает не только хорошо известные и 

типичные урогенитальные заболевания, пневмонии, инфекции верхних 

дыхательных путей. Перечень заболеваний, развитие которых, возможно, 

связано с участием данного патогена, растет. В ходе последующего изучения 

были получены данные о высокой распространенности повышенных титров 

антител к Chlamydia pneumoniae у пациентов с ИМ, что позволило сделать 



предположение о возможном участии данной инфекции в развитии 

атеросклероза, ИБС и ИМ [19, 20]. Однако, это предположение является 

достаточно противоречивым и не было подтверждено во всех исследованиях. 

Так, анализ трех исследований, проведенных в США, не показал наличия связи 

между сывороточными антителами (Ig G) и последующими 

кардиоваскулярными событиями [21, 22]. В ходе данных исследований 

сравнивали уровни титров Ig G у пациентов с ИБС с таковыми у субъектов 

контрольной группы. Как оказалось, изучение патоморфологических образцов 

человека [23-25] и лабораторных животных [26-28] предоставили 

дополнительные доказательства того, что инфекция Chlamydia pneumoniae 

может играть определенную роль в развитии атеросклероза и ИБС. Вероятнее 

всего, колонизация этим возбудителем стенок артерии при хроническом 

инфекционном процессе приводит к дисфункции и нарушению гомеостаза 

эндотелия сосудов, способствуя развитию атеросклеротического процесса и 

хронической сердечно-сосудистой патологии.  В контексте общественного 

здравоохранения, фактор риска развития заболевания должен быть достаточно 

значимым и распространенным. Chlamydia pneumoniae является наиболее 

частым возбудителем инфекций дыхательных путей во всех возрастных 

группах, которая распространяется с выделениями из респираторного тракта 

[29]. В промышленно развитых странах распространенность повышенных 

титров антител к хламидийной инфекции рассматривается как маркер ранних 

инфекций с участием этого агента и составляет около 50% -70% в популяции 

среднего возраста [30]. Наличие Chlamydia pneumoniae у субъективно 

здоровых, бессимптомных пациентов также не является редкостью [31]. 

Респираторные инфекции, вызванные хламидией, обычно характеризуются 

мягким клиническим течением и часто остаются без внимания медицинского 

персонала. Основными симптомами таких инфекций являются умеренная 

лихорадка, охриплость и кашель. В связи с этим для лечения этих состояний 

редко используют антибактериальные препараты, что приводит к тому, что 

процесс становится хроническим. 



Если причинно-следственная связь между бактериальными инфекциями 

с участием Chlamydia pneumoniae и риском развития ИБС и ИМ действительно 

существует, можно предполагать, что воздействие некоторых антибиотиков 

может снизить риск развития кардиоваскулярной патологии. Выбор лечения, 

направленного на эрадикацию Chlamydia pneumoniae, остается не 

регламентированным. Были проведены исследования in vitro для оценки 

ингибирующих концентраций, необходимых для уничтожения бактерий, но 

подобная информация, полученная в ходе исследований in vivo, является 

недостаточной. Однако, именно данные исследований, проведенных в 

естественных условиях, имеют важное значение, так как 

фармакокинетические свойства антибиотиков (например, способность 

проникать в инфицированные ткани) играют важную роль для достижения 

успешного лечения инфекций в естественной среде.  

На основе имеющейся информации, антибактериальные препараты 

тетрациклинового ряда (тетрациклин, окситетрациклин, миноциклин) 

являются эффективными в отношении хламидийной инфекции. Кроме того, 

группа макролидов (азитромицин, рокситромицин, кларитромицин) также 

обладает высокой активностью в отношении Chlamydia pneumoniae, в то время 

как эффективность эритромицина в средних дозировках является низкой. 

Также высокой эффективностью in vitro в отношении хламидии обладают 

антибиотики группы хинолонов (грепафлоксацин), но данные о более 

детальных исследованиях с участием пациентов отсутствуют. На сегодняшний 

день данный представитель антибиотиков снят с производства в связи с 

развитием побочных эффектов со стороны сердечно-сосудистой системы. Что 

касается других хинолонов (ципрофлоксацин, норфлоксацин), то 

эффективность их ингибирующих минимальных концентраций in vitro 

предполагает некоторую антибактериальную активность и в естественных 

условиях. Сульфаниламиды и бета-лактамные антибиотики (пенициллины, 

цефалоспорины) не являются эффективными при лечении хламидийной 

инфекции [32]. Таким образом, важно подчеркнуть, что сравнение 



эффективности различных групп антибактериальных препаратов затруднено, 

поскольку эффективность in vitro не обязательно отражает их клиническую 

эффективность in vivo. 

В отношении изучения влияния антибиотиков при лечении пациентов с 

ИБС и ИМ большое внимание было уделено двум клинических 

исследованиям, которые оценивали эффективность макролидов в ранние 

сроки после острого коронарного синдрома [33, 34]. Сравнение этих 

исследований ограничивается тем, что в одном из них принимали участие лица 

с повышенными титрами антител к хламидии, в то время как в другое были 

включены лица, которые не имели повышенные титры антител к хламидии. 

Более того, лечение антибиотиками начиналось в ранние сроки после 

ишемического события в одном исследовании [33], но в различные моменты 

времени после ИМ в другом [34]. Оба исследования были довольно 

небольшими (n=220 и n=202 соответственно), но предоставили интригующие 

предварительные результаты. Gurfinkel и соавт. в качестве лечения пациентов 

с нестабильной стенокардией и ИМ без зубца Q применяли плацебо или 

рокситромицин в дозе 150 мг внутрь дважды в день в течение 30 дней и 

анализировали данные через 1 месяц, 90 и 180 дней. Конечными точками в 

данном исследовании были кардиальная смерть, развитие ИМ и тяжелые 

рецидивирующие эпизоды стенокардии [35]. В последующем авторы 

сообщили о статистически значимой разнице между лечением в группах уже 

через 30 дней наблюдения: в группе плацебо было 9 субъектов с тройной 

конечной точкой (тяжелая рецидивирующая стенокардия с острым развитием 

ИМ с последующим смертельным исходом), в то время как в группе 

рокситромицина был только один субъект с таким исходом [33]. 

В другом исследовании Anderson и соавт. рандомизировали участников 

с повышенными титрами антител к хламидии и ИБС, которые получали либо 

плацебо, либо 3-месячный курс азитромицина. В результате не было выявлено 

никакой статистически достоверной разницы в отношении клинических 



исходов (неблагоприятные ишемические сердечные события), но в группе 

лечения азитромицином отмечались значительно более низкие уровни 

маркеров воспаления (интерлейкин-6, С-реактивный белок), чем в группе 

плацебо [36]. 

Данные этих исследований предполагают, что у макролидных 

антибиотиков, азитромицина и рокситромицина, есть некоторые влияния на 

маркеры воспаления и клинические исходы после острого коронарного 

синдрома. Однако, эти заключения еще не позволяют сделать вывод о том, что 

существует причинно-следственная связь участия Chlamydia pneumoniae в 

исходе и выживаемости пациентов с ИБС. Наблюдаемые результаты 

действительно свидетельствуют о некотором эффекте этих антибиотиков, но 

остается неясным, связано это с эрадикацией Chlamydia pneumoniae или с 

некоторыми другими фармакологическими неантибиотическими эффектами 

макролидов. Так, данные, представленные Anderson и соавт. [36] и 

окончательный анализ Gurfinkel и соавт. [35] свидетельствуют о том, что 

положительные эффекты макролидов могут иметь непродолжительное 

действие и основываться на противовоспалительных эффектах этих 

соединений, а не на антибиотических свойствах.  

Кроме того, антибактериальные препараты группы макролидов наряду с 

тетрациклинами продемонстрировали дополнительные фармакологические 

эффекты помимо антибактериальных свойств, такие как антиоксидантная 

активность и ингибирующее действие на металлопротеиназы, которые, в свою 

очередь, участвуют в формировании нестабильной бляшки и ее разрыва. 

Таким образом, ингибирование металлопротеиназ может привести к 

стабилизации ранее нестабильной атеросклеротической бляшки и к 

улучшению клинического исхода у больных с нестабильной ИБС независимо 

от антибактериальной эффективности этих групп антибиотиков [37, 38]. 

В ряде исследований также изучались вопросы первичной 

профилактики ИМ с использованием антибактериальной терапии. Эти 



эпидемиологические исследования были основаны на двух гипотезах. Первая, 

что ассоциация C. Pneumoniae и ИБС широко распространена, клиническое 

течение таких инфекций часто бывает мягким, и соответствующая ликвидация 

редко проводится в широких слоях населения. Вторая, что подверженность 

определенным антибиотикам может изменить риск развития острого ИМ, 

независимо от показаний к антибиотику. Результаты проведенных 

исследований оказались достаточно противоречивы. Однако, данные, 

полученные в ходе исследования Meier и соавт.  [39] говорят о снижении риска 

развития ИМ в результате воздействия тетрациклинов или хинолонов. 

Наблюдаемый эффект действительно может отражать реальные результаты, 

что связано с эрадикацией C. pneumoniae из организма или, как обсуждалось 

выше, из-за некоторых других фармакологических механизмов данных 

антибиотиков, таких как противовоспалительное действие. 

Выводы 

Применение антибактериальных терапии является неотъемлемой 

частью протоколов лечения серьезных поражений сердечно-сосудистой 

системы. Ряд рандомизированных плацебо-контролируемых исследований, 

посвященных изучению первичной и вторичной профилактики инфаркта 

миокарда с помощью применения антибактериальных препаратов, 

продемонстрировали доказательства того, что некоторые антибиотики могут 

оказывать влияние на атеросклероз, ишемическую болезнь сердца, а также 

инфаркт миокарда. Тем не менее, необходимы дополнительные 

крупномасштабные клинические испытания для получения данных о том, 

действительно ли некоторые антибиотики способны изменить течение 

ишемической болезни сердца, как указано в этих предварительных выводах. 

Такие контролируемые клинические исследования должны быть большими по 

размеру при участии пациентов с повышенным титром антител к бактериям, 

которые не имеют основных факторов риска развития ишемической болезни 

сердца. До тех пор, пока не будет достигнуто более глубокого понимания 



молекулярных механизмов инфекции, вызванной атеросклерозом, 

использование антибиотиков в профилактике и лечении ишемической болезни 

сердца является преждевременным. Таким образом, дальнейшее изучение 

влияния инфекции на развитие кардиоваскулярной патологии с целью поиска 

новых факторов риска и методов их профилактики является перспективным 

научным направлением.  
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Резюме 

Факти та гіпотези антибактеріальної терапії в кардіології  

Л.В. Журавльова, М.В. Кулікова, І.В. Кузнецов 

Метою статті було вивчення та надання даних аналізу актуальних 

рекомендацій щодо застосування антибактеріальної терапії в кардіологічній 

практиці. 

Крім того, в цьому огляді приділено увагу результатам деяких 

опублікованих в даний час досліджень, даним літератури про вплив 

антибіотиків на ризик розвитку та профілактику ішемічної хвороби серця та 

інфаркту міокарда.  

Ключові слова: антибактеріальна терапія, інфекційний ендокардит, 

хронічна ревматична хвороба серця, міокардит, перикардит, ішемічна хвороба 

серця, інфаркт міокарда, профілактика. 

Summary 

Facts and hypotheses of antibacterial therapy in cardiology  

L.V. Zhuravlyova, M.V. Kulikova, I.V. Kuznetsov 

The purpose of the article was to study and provide data analysis of current 

recommendations on the use of antibiotic therapy in cardiac practice. 

In addition, this review focuses on the results of some published studies, 

literature data on the effect of antibiotics on the risk of developing and preventing 

coronary heart disease and myocardial infarction.  

Key words: antibacterial therapy, infective endocarditis, chronic rheumatic 

heart disease, myocarditis, pericarditis, coronary heart disease, myocardial 

infarction, prevention. 


