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Лінезолі д продається в США пі д 

назвою Зивокс, в Європі –  Зивоксид. 

В Україні одним із перших з’явився віт-

чизняний Лінезолідин (виробництва 

корпорації «Артеріум», Україна) в ін’єк-

ційній і таблетованій формах. FDA 

20 червня 2014 року зареєструвало інший 

препарат цієї групи –  тедизолід. Іще 

кілька препаратів класу  оксазолідинонів 

перебувають у стадії розробки.

Як інгібітор синтезу білків лінезолід 

пригнічує ріст бактерій. Стійкість бак-

терій до лінезоліду залишається дуже 

низькою (про перші випадки резистент-

ності стало відомо в 1999 році), але неко-

ректне використання препарату в май-

бутньому може спровокувати швидкий 

ріст резистентності до нього [13, 50].

Оксазолідинони – антибактеріальні 

засоби, високоактивні стосовно грам-

позитивних мікроорганізмів. Препарат 

зазначеного класу лінезолід має такі 

властивості:

• здатність пригнічувати синтез білка 

в бактеріальній клітині. На відміну від 

інших антибіотиків (АБ), які вплива-

ють на білковий синтез, лінезолід діє 

на ранніх етапах трансляції шляхом 

незворотного зв’язування з 30S- і 50S- 

субодиницею рибосом, у результаті чого 

порушуються утворення ініціюючого 

70S-комплексу і формування пептидного 

ланцюга. Цей унікальний механізм пе-

решкоджає розвитку перехресної резис-

тентності з такими АБ, як макроліди, амі-

ноглікозиди, лінкозаміди, тетрациклін, 

хлорамфенікол;

• бактеріостатичний тип дії. Бакте-

рицидна активність встановлена для 

Bacteroides fragilis, Clostridium perfringens 
і деяких штамів стрептококів, як-от 

Streptococcus pneumoniae і Streptococcus 
pyogenes;

• спектр впливу на штами включає 

основні грампозитивні мікроорганізми, 

у тому числі метицилінрезистентні ста-

філококи (MРЗС), пеніцилін- і макролід-

резистентні пневмококи і глікопептид-

резистентні ентерококи. Менш актив-

ний лінезолід відносно грамнегативних 

бактерій;

• у великій концентрації накопичу-

ється в бронхолегеневому епітелії. Добре 

проникає в шкіру, у м’які тканини, ле-

гені, серце, кишечник, печінку, нирки, 

центральну нервову систему, синові-

альну рідину, кістки, жовчний міхур. 

Має майже 100% біодоступність;

• резистентність до лінезоліду роз-

вивається ду же пові льно, це пов’я-

зують із трива лим парентера льним 

 застосуванням (4-6 тиж). Результати 

клінічних досліджень довели ефектив-

ність лінезоліду в лікуванні  госпітальної 

пнев монії (у комбінації з АБ, активними 

стосовно грамнегативних мікробів); ін-

фекцій, спричинених ванкоміцинрезис-

тентними ентерококами; інфекцій шкіри 

і м’яких тканин (ІШМТ).

Іще у 2004 році D.L. Stevens і співавт.

зазначили, що резистентність грам-

позитивних бактерій, таких як MРЗС 

і Enterococcus faecium, до існуючих АБ 

продовжує зростати і нові АБ, які бу-

д у т ь ак т и вн і стосовно за значен и х 

патогенів, користуватимуться попи-

том. Лінезолі д має значущу проти-

мікробну активність щодо широкого 

спектра грампозитивних патогенів, 

зокрема резистентних до метициліну 

й ванкоміцину. Лінезолід доступний 

для внутрішньовенного і перора ль-

ного застосування і характеризується 

високою біодоступністю. Він демон-

струє високий рівень проникнення 

в легені, а також у шкіру та її структури 

і не потребує корекції дози за наявно-

сті печінкової або ниркової дисфунк-

ції. У лінезоліду, який зазвичай добре 

переноситься, є один несприятливий 

ефект, що корелює з тривалістю засто-

сування, –  це зворотна тромбоцитопе-

нія. Лінезолід є неселективним інгі-

бітором моноаміноксидази, тому слід 

проводити ретельне спостереження 

та моніторинг стану пацієнта у разі 

застосування лінезолі ду одночасно 

з адренергічними або серотонінергіч-

ними препаратами.

Клінічні дослідження ефективності 

лінезоліду в лікуванні ІШМТ, інфек-

цій нижніх диха льних шляхів і ен-

терококових інфекцій, резистентних 

до ванкоміцину, показали, що лінезо-

лід є дієвим терапевтичним агентом. 

Останні дані свідчать про те, що ліне-

золід за клінічною ефективністю може 

перевершувати ванкоміцин у лікуванні 

інфекцій, що спричинені MРЗС або 

іншими резистентними грампозитив-

ними патогенними мікроорганізмами. 

У подальшому це підтверджено у ході 

низки оглядових статей та метааналізів 

[10, 12, 17, 22].

У лінезоліду відсутня клінічно зна-

чуща дія на більшість грамнегативних 

бактерій. Pseudomonas spp. і ентеробак-

терії нечутливі до препарату. In vitro 

він активний стосовно пастерел, фу-

зобактерій, легіонел, бордетел і по-

мірно активний  до Moraxella catarrhalis. 

Спектр активності лінезоліду подібний 

до такого глікопептидного АБ ванкомі-

цину, який входить до стандарту ліку-

вання інфекцій, спричинених MРЗС, 

і ці препарати часто стають об’єктами 

порівняння в дослідженнях. До інших 

подібних АБ належать тейкопланін, хі-

нупристин-дальфопристин (поєднання 

д вох ст реп тог рам і н і в,  неак т и вн и х 

до ентерококів) і даптоміцин (ліпопеп-

тид), цефтобіпрол, далбаванцин і те-

лаванцин. Із вищенаведеного тільки 

лінезолід застосовується перорально.

Отже, лінезолід має високу актив-

ність стосовно грампозитивних мікро-

організмів –  стафілококів, ентерококів, 

пневмококів, стрептококів (групи А, В, 

С та S. viridans), анаеробних коків і кло-

стридій. Грамнегативні аеробні мікро-

організми є природно стійкими до ліне-

золіду, за винятком Moraxella catarrhalis, 
Haemophilus influenzae, Bordetella pertussis, 

Legionella spp., до яких препарат виявляє 

помірну активність (мінімальна пригні-

чувальна концентрація –  МПК
90

 4-8 

мкг/мл). Практичного значення набуває 

здатність препарату зберігати активність 

стосовно як метицилінрезистентних, так 

і метицилінчутливих штамів (за показ-

никами МПК), хоча впродовж останніх 

двох років почали з’являтися повідом-

лення про виділення штамів стафіло-

коків, стійких до лінезоліду. Стабільну 

активність лінезолід виявляє стосовно 

E. faecalis, E. faecium та інших ентероко-

ків (МПК
90

 1-4 мкг/мл). Важливою ха-

рактеристикою препарату є збереження 

його активності стосовно резистентних 

до ванкоміцину штамів ентерококів 

навіть за наявності у їхніх різних фено-

типах стійкості до глікопептидів (Van A 

і Van B). Лінезолід має подібну до ван-

коміцину активність стосовно грам-

позитивних анаеробів –  C. perfringens, 

C. difficile і пептострептококів. На від-

міну від ванкоміцину лінезолід впли-

ває на грамнегативні анаеробні бактерії, 

такі як Bacteroides fragilis, Fusobacterim spp., 
Prevotella spp. [1, 6-9].

Механізм дії
О кс а з о л і д и нон и є і н г ібіт ора м и 

синтезу білка –  вони зупиняють ріст 

і   розм ножен н я ба к т ері й, пору ш у-

ючи трансляцію білків у рибосомах 

(табл. 1). Хоча механізм дії лінезоліду 

повністю ще не з’ясований, АБ імовірно 

діє на першому етапі синтезу білків –  

ініціації, на відміну від інших інгібі-

торів синтезу білків, які перешкод-

жають елонгації. Препарат здійснює 

це  завдяки запобіганню утворенню іні-

ціюючого комплексу, що складається 

з 30S- і 50S-субодиниць рибосоми, 

тРНК і мРНК. Лінезолід зв’язується 

з 23S частиною 50S-субодиниці (центр 

дії пептиділ-трансферази), поруч із ді-

лянкою зв’язування хлорамфеніколу, 

лінкоміцину та інших АБ. Врахову-

ючи цей унікальний механізм дії, пе-

рехресна резистентність між лінезо-

лідом та іншими інгібіторами синтезу 

білка виникає дуже рідко або взагалі 

відсутня. Лінезолід є інгібітором моно-

оаміноксідази, тому може посилювати 

дію дофаміну, адреналіну й серотоніну. 

У разі одночасного прийому можливе 

підвищення пресорної відповіді на до-

памінергічні, вазопресорні або симпа-

томіметичні препарати, що потребує 

зниження дози. 

Отже, найперспективнішою групою 

АБ є група, що впливає на 50S-субоди-

ницю рибосом, а точніше, на одну або 

кілька критичних ділянок, від яких за-

лежить трансляція. Незворотність зв’я-

зування з цими ділянками, а також од-

ночасне зв’язування з декількома з них 

збільшують надійність антимікробної 

терапії. Тому оксазолідінони й інші 

класи середників із подібним впливом 

Оксазолідинони – альтернатива глікопептидам 
у лікуванні грампозитивної хірургічної інфекції, спричиненої 

метицилінрезистентним золотистим стафілококом

В.В. Ващук

У 1978 році групою дослідників компанії DuPont вперше були синтезовані оксазолідинони, а в 1987-му відкриті 
їхні антибактеріальні властивості. Фармацевтична компанія Upjohn 1993 року закупила у фірми DuPont лінезолід, 
після чого розпочалися клінічні дослідження, на основі яких у квітні 2000 року Управління з контролю якості 
харчових продуктів і лікарських препаратів США  (FDA) зареєструвало препарат лінезолід.

В.В. Ващук, Т.П. Кирик, Г.І. Герич, Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького, Т.В. Хомченко, Львівська обласна лікарня позалегеневого туберкульозу

Таблиця 1. Антибіотики –  інгібітори синтезу мікробного білка [4]
(модифіковано за Л.Д. Калюжная, А.В. Горбенко, 2012)

Точка 
прикладання Класи АБ і механізм дії Типові представники

30S-субодиниця
рибосоми

Аміноглікозиди (гальмування ініціації 
трансляції на рибосомі)

Гентаміцин, стрептоміцин,
канаміцин, спектиноміцин, неоміцин

Тетрацикліни (зв’язування з тРНК)
Тетрациклін, доксициклін,
міноциклін, лімециклін

50S-субодиниця
рибосоми

Оксазолідинони (гальмування ініціації 
трансляції на рибосомі)

Лінезолід, тедизолід, еперезолід, 
радезолід

Амфеніколи (блокування 
пептиділ-трансферази)

Хлорамфенікол (синоніми:
левоміцетин, синтоміцин)

Плевромуліни (блокування двох ділянок
на 50S + пептиділ-трансферази)

Ретапамулін

Макроліди (зупинка перенесення 
амінокислот, транслокації)

Еритроміцин, рокситроміцин,
азитроміцин, кларитроміцин

Лінкозаміди (те саме) Кліндаміцин, лінкоміцин

Мупіроцин (блокування 
ізолейцин тРНК-синтетази)

Мупіроцин

EF-G (транслоказ) Фузидієва кислота Фузидієва кислота

Тематичний номер • Травень 2018 р. 
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на бактерії характеризуються багаторів-

невим механізмом дії на процеси син-

тезу білка в мікробних клітинах.

Фармакокінетика
Спочатку зазначимо низку найбільш 

значущих характеристик препарату:

• після прийому всередину лінезо-

лід швидко й інтенсивно всмоктується 

з шлунково-кишкового тракту (ШКТ);

• C
max

 у плазмі крові досягається через 

1-2 год;

• майже 100% біодоступність, що доз-

воляє проводити секвенційну терапію;

• проникність у тканини не зале-

жить від порушення тканинного кро-

вопостачання, що дає змогу з високою 

ефективністю застосовувати цей АБ 

у пацієнтів з порушеннями перифе-

ричного кровообігу (діабетична стопа, 

облітеруючий атероск лероз) [8, 15]. 

Крім цього у разі прийому лінезоліду 

з їжею мож ливе незначне зниження 

його абсорбції. Лінезолід також має 

низьку здатність до зв’язування з біл-

ками плазми (близько 31%), він добре 

розподіляється по всіх тканинах орга-

нізму, крім кісткового матриксу й білої 

жирової тканини. Важливим є те, що 

концентрація лінезоліду в бронхіаль-

ній рі дині, середостінні не менша, 

а часто й вища, ніж у сироватці крові, 

чим пояснюється висока ефективність 

препарату в лікуванні пневмонії, ме-

діастинітів, плевритів. Концентрація 

лінезоліду в спинномозковій рідині ва-

ріює, в останній максимальна концен-

трація нижча за таку в сироватці крові 

через повільну дифузію крізь гемато-

енцефалічний бар’єр. Середній період 

напіврозпаду становить 3 год у дітей, 

4 год у підлітків і 5 год у дорослих. Ліне-

золід метаболізується в печінці шляхом 

окислення морфолінового кільця без 

участі системи цитохрому Р450. Кліренс 

лінезоліду залежить від віку й статі хво-

рого –  найшвидший він у дітей і, ймо-

вірно, на 20% нижчий в жінок. Основні 

фармакокінетичні властивості лінезо-

ліду наведено в таблиці 2.

Синергісти. Лінезолід + цефалоспо-

рини. Лінезолід + фторхінолони. Антаго-
ністи. Лінезолід + амфотерицин В.

• У боротьбі з поліасоційованою 

флорою, за наявності грамнегативних 

збудників, лінезолід допустимо вико-

ристовувати в комбінації з цефалоспо-

ринами III-IV поколінь або з фторхі-

нолонами.

• Лінезолід у розчині для інфузій 

хімічно несумісний з такими препара-

тами: амфотерицин В, хлорпромазину 

гідрохлорид, діазепам, пентамідину ізо-

тіонат, фенітоїн натрію, еритроміцину 

лактобіонат, триметоприм/сульфаме-

токсазол.

Рекомендовано такий режим дозу-

вання: 600 мг (перорально або внутріш-

ньовенно) кожні 12 годин. Лінезолід 

можна застосовувати в режимі ступін-

частої терапії з початковим призначен-

ням парентерально, потім перорально 

(на 3-5-й день), що зумовлює його фарма-

коекономічні переваги як альтернативи 

ванкоміцину. Для лікування ІШМТ доза 

становить 400 мг кожні 12 годин. Дове-

дена добра переносимість як перораль-

ного, так і внутрішньовенного методів 

застосування.

Основними показаннями до при-

значення лінезоліду є ІШМТ, а також 

пневмонія, у тому числі госпітальна; 

останнім часом усе частіше препарат 

використовують і в лікуванні інших за-

хворювань. Нетривалий прийом всере-

дину лінезоліду є відносно безпечним, 

препарат можна застосувавати в терапії 

хворих будь-якого віку та в пацієнтів 

із захворюваннями печінки або нирко-

вою недостатністю. Загальними побіч-

ними ефектами на тлі короткотривалого 

перорального прийому є головний біль, 

нудота та діарея. А ось прийом лінезо-

ліду протягом довгого часу може спри-

чинити появу серйозних небажаних 

явищ, наприклад пригнічення функції 

кісткового мозку і тромбоцитопенію, 

особливо у разі використання лінезо-

ліду >2 тижнів. Триваліше застосування 

може супроводжуватися периферичною 

нейропатією (яка в деяких випадках 

стає незворотною), ураженням зорового 

нерва та лактатацидозом. Причиною всіх 

цих ускладнень, ймовірно, є токсичне 

ураження мітохондрій. Препарат не має 

застосовуватися проти бактерій, чут-

ливих до АБ з вужчим спектром дії, 

таких як пеніциліни і цефалоспорини. 

У літературі лінезолід іноді називають 

«резервний антибіотик», який треба за-

стосовувати з обережністю як препарат 

«останньої інстанції» до потенційно не-

чутливих інфекцій.

У США затвердженими показаннями 

до використання лінезоліду є:

• ванкоміцинрезистентні ентероко-

кові інфекції з/без бактеріємії;

• госпітальні й позагоспітальні пнев-

монії, спричинені пневмококом або зо-

лотистим стафілококом;

• ускладнені інфекції шкіри, спри-

чинені чутливими бактеріями, у тому 

числі інфекції діабетичної стопи з ос-

теомієлітом;

• неускладнені ІШМТ, спричинені 

Streptococcus pyogenes або золотистим 

стафілококом [7, 10, 14-18, 21]. Не ре-

комендується застосовувати лінезолід 

у терапії позагоспітальних пневмоній 

і неускладнених ІШМТ. Вважається, що 

лінезолід безпечний і ефективний для 

застосування у дітей і новонароджених.

Медіастиніт є доволі рідкісною лока-

лізацією інфекції із залученням струк-

тур середостіння в патологічний про-

цес внаслідок численних причин, які 

складають основу етіології, у тому числі 

перфорації стравоходу;  поширення ін-

фекцій з голови і шиї; запалення легень; 

наявність інфікованих лімфатичних вуз-

лів; гнійно-септичних ускладнень після 

стернотомії. АБ традиційно використо-

вують для лікування медіастинітів, які 

спричинені MРЗС-інфекцією. Відомості 

про нові терапевтичні підходи в даній 

царині вельми скудні. Встановлено, що 

рівень проникнення АБ (наприклад, 

ванкоміцину) у простір середостіння є 

низьким, оскільки воно відокремлено від 

кровотоку. Доведено, що пенетрація ліне-

золіду в тканини порівняно з ванкоміци-

ном відбувається краще, а рівень проник-

нення в запальну рідину становить 104%, 

тому лінезолід може бути використаний 

як ефективний лікувальний агент у те-

рапії медіастиніту. Y. Tsuji і співавт. (2013) 

дослідили фармакокінетичні особли-

вості лінезоліду при медіастініті та рівень 

проникнення препарату в плевру. Отри-

мані результати свідчать, що концентра-

ція лінезоліду в середостінні й плевраль-

ній порожнині вища за таку в сироватці. 

Автори зазначили, що лінезолід легко 

переноситься з крові в середостіння 

і плевральну тканину. Результати цього 

дослідження продемонстрували, що за-

стосування лінезоліду для лікування 

MРЗС-медіастиніту є обґрунтованим 

[20]. З огляду на те що частота вторинних 

інфекцій, спричинених резистентними 

до більшості стандартних АБ мікроорга-

нізмами (такими як стафілокок), продов-

жує зростати, доцільним є проведення 

подальших досліджень у цьому напрямі. 

АБ, що використовуються в лікуванні 

інфекцій середостіння, зокрема лінезо-

лід, слід вважати основою для подальшої 

розробки ефективних схем лікування 

 медіастиніту, спричиненого MРЗС-ін-

фекцією.

Одним з актуальних напрямів засто-

сування оксазолідінонів є їхнє викори-

стання в лікуванні полірезистентних 

до більшості антибактеріальних агентів 

різних форм туберкульозу (ТБ) (Скря-

гина Е.М. і співавт., 2010). У схеми про-

титуберкульозної хіміотерапії входять 

різні агенти, які поділяють на 5 ос-

новних груп:

1. Протитуберкульозні препарати 

(ПТБП) 1-го ряду для прийому всере-

дину.

2. Ін’єкційні ПТБП.

3. Фторхінолони.

4. ПТБП 2-го ряду –  мають бактеріо-

статичну дію і призначені для прийому 

всередину.

5. ПТБП із неясною активністю. Ін-

формаці я з безпеки, переносимості 

та ефективності ПТБП цієї групи є 

вкрай необхідною для покращення ре-

зультатів лікування й контролю над 

поширенням полірезистентних форм 

ТБ, що характеризуються стійкістю, яка 

виходить за межі препаратів 1-го ряду.

Дослідження іn vitro і in vivo свідчать 

про те, що лінезолід може бути ефектив-

ним у лікуванні інфекцій, які спричинені 

мікобактеріями. Однак досвід клініч-

ного використання лінезоліду в терапії 

захворювань, спровокованих нетубер-

кульозними мікобактеріями, є недостат-

нім. Так, 28 пацієнтів отримували ліне-

золід у дозі 600 мг/добу,  57-1200 мг/добу 

 впродовж (M±sd) 222±249 (Me=93) днів. 

Середня тривалість введення лінезоліду 

склала 32 тижні. Тільки в 1 (3,6%; 95% ДІ 

0,3-10,4) з 28 пацієнтів, які отримували 

лінезолід у дозі 600 мг/добу, виникли по-

бічні ефекти протягом перших 8 тиж лі-

кування. Перевагу лінезоліду достовірно 

було доведено тільки в групі хворих із по-

лірезистентними формами ТБ, стійкими 

до більш як 7 ПТБП [3].

О т же, у ход і досл і д жен н я пок а-

зано, що застосування лінезоліду забез-

печує кращі результати лікування в па-

цієнтів із полірезистентними формами 

ТБ. Водночас ефективність дози ліне-

золіду 600 мг/добу є зіставною з такою 

дози 1200 мг/добу, а ле з достовірно 

меншою кількістю побічних ефектів. 

Відомо, що тривале застосування лі-

незоліду пов’язано з частотою побіч-

них ефектів (анемія, тромбоцитопенія, 

полінейропатія) і потребує постійного 

моніторингу в разі лікування протягом 

понад 8 тижнів.

Побічні ефекти
За умови застосування лінезоліду 

впродовж короткого періоду це відносно 

безпечний АБ. Його загальні побічні 

ефекти виникають в 1% осіб, і це діарея 

(3-11% учасників клінічних досліджень), 

головний біль (1-11%), нудота (3-10%), 

блювання (1-4%), висипання (2%), за-

крепи (2%), зміни в сприйнятті смаку 

(1-2%), зміни кольору язика (0,2-1%). 

Можливі грибкові інфекції (оральний 

або вагінальний кандидоз), оскільки лі-

незолід пригнічує бактеріальну флору 

в організмі і відкриває нішу для гриб-

ків. Рідше спостерігаються (потенційно 

важчі) алергічні реакції, панкреатит, 

підвищення рівня трансаміназ, що може 

свідчити про ураження печінки. На від-

міну від деяких АБ, таких як еритромі-

цин і фтор хінолони, лінезолід не впли-

ває на інтервал QT на електрокардіо-

грамі (ЕКГ). У дітей побічні ефекти 

подібні до таких у дорослих. Застосу-

вання лінезоліду (як, власне, й інших 

АБ) може призвести до появи Clostridium 
difficile- асоційованої діареї і псевдомемб-

ранозного коліту, хоча епізоди остан-

нього виникають рідко, приблизно в 1 

з 2 тис пацієнтів.

Тривале застосування
Лікування лінезолідом може призве-

сти до пригнічення функції кісткового 

мозку, що найчастіше проявляється 

тромбоцитопенією. Вважається, що 

це єдина побічна дія, яка розвивається 

частіше на тлі застосування лінезоліду, 

аніж глікопептидів і β-лактамних АБ. 

Таке ускладнення рідко виникає у хво-

рих, які приймали препарат впродовж 

14 діб. Тривале застосування лінезоліду 

асоціюється з периферичною та оптич-

ною невропатією, які найчастіше трапля-

ються після кількох місяців лікування 

і можуть призводити до незворотних 

змін. Хоча механізм цих небажаних явищ 

поки що незрозумілий, найімовірнішою 

їх причиною вважається токсичне по-

шкодження мітохондрій [26].

Вплив тривалого лікування лінезолі-

дом на флору кишки людини дослідили 

D.P. Kofteridis і співавт. (2009). Автори 

виявили, що через 6 міс лікування ліне-

золід призвів до пригнічення кишкової 

грампозитивної анаеробної флори в па-

цієнта, за виключенням найважливіших 

анаеробних грамнегативних бактерій 

(Bacteroides spp. та Prevotella spp.). Під час 

аналізу калу були виявлені підвищені 

концентрації грамнегативних мікро-

організмів: P. aeruginosa, K. pneumoniae, 

M. morganii, E. сoli, C. braakii, C. аlbicans. 

Хоча концентрація лінезоліду в калі 

була мініма льною, зміна к ишкової 

флори може бути віднесена до спектра 

активності препарату і його тривалого 

застосування. Через 6 тиж після при-

пинення лікування дослідження куль-

тури в калі виявили нормалізацію флори 

Продовження на стор. 26.

Таблиця 2. Фармакокінетичні характеристики лінезоліду [8, 15, 20, 26]

Режим дозування лінезоліду Cmax(SD) мкг/мл Cmin(SD) мкг/мл Tmax(SD) год

Розчин для інфузій 600 мг 1 р/добу 12,9 (1,6) - 0,5 (0,1)

Розчин для інфузій 600 мг 2 р/добу 15,1 (2,52) 3,68 (2,36) 0,51 (0,03)

Таблетки 600 мг 1 р/добу 12,7 (3,96) - 1,28 (0,66)

Таблетки 600 мг 2 р/добу 21,2 (5,78) 6,15 (2,94) 1,03 (0,62)

Суспензія для прийому всередину 
600 мг 1 р/добу

11,0 (4,37) - 0,97 (0,88)

Режим дозування лінезоліду AUC(SD) мкг × год/мл T1/2(SD) год Cl (SD) мл/хв

Розчин для інфузій 600 мг 1 р/добу 80,2 (33,3) 4,4 (2,4) 138 (39)

Розчин для інфузій 600 мг 2 р/добу 89,7 (31,0) 4,8 (1,7) 123 (40)

Таблетки 600 мг 1 р/добу 91,4 (39,3) 4,26 (1,65) 127 (48)

Таблетки 600 мг 2 р/добу 138 (42,1) 5,4 (2,06) 80 (29)

Суспензія для прийому всередину 
600 мг 1 р/добу

80,8 (35,1) 4,6 (1,71) 141 (45)

Примітки: Cmax –  максимальна концентрація в плазмі; SD –  стандартне відхилення; Tmax –  час до досягнення Cmax ; AUC –  
площа під кривою «концентрація-час»; T1/2 –  період напіввиведення; Cl –  системний кліренс; Cmin –  мінімальна концентрація.
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з  відсутністю  більшості опортуністичних 

грамнегативних мікроорганізмів і змен-

шення концентрації кишкової палички 

і C. аlbicans.

К ишечник людини є природним 

середовищем багатьох ви дів бакте-

рій. Приблизно 99,9% із них є анае-

робами. Нормальна бактеріальна мі-

крофлора запобігає колонізаці ї ки-

шечника патогенними бак тері ями. 

Антибіотикотерапія є основною при-

чиною змін нормального стану флори 

в бі к патогенни х мі к роорганізмі в, 

таких як Pseudomonas spp., Klebsiella spp., 
Candida spp. або Clostridium spp. та інших 

видів патогенів. Дані про концентра-

цію C. аlbicans у кишечнику після ліку-

вання лінезолідом зареєстровані в мо-

делі на мишах. Поширення цих орга-

нізмів може спровокувати виникнення 

тяжких системних інфекцій, передусім 

у пацієнтів з ослабленим імунітетом, 

і проявляється проносами внаслідок 

зміни нормальної мікрофлори кишеч-

ника під час або після лікування.

Автори зазначили, що це перший ви-

падок дослідження впливу тривалого що-

денного лікування лінезолідом на флору 

кишечника людини, який довів заміну 

нормальних організмів на грамнегативні 

патогени і підвищення концентрації 

Candida spp. Однак, з погляду переноси-

мості, лінезолід показує сприятливий 

профіль безпеки. Найпоширенішими по-

бічними ефектами є анемія і тромбоци-

топенія, і перш за все – на тлі  тривалого 

лікування лінезолідом тяжких форм ін-

фекції кісток і суглобів [11].

Застосування в різних групах пацієнтів
Дорослим і дітям >12 років лінезолід 

призначається кожні 12 год перорально 

або внутрішньовенно. Дітям молодшого 

віку або немовлятам –  кожні 8 годин. 

Для хворих похилого віку, пацієнтів 

із легкою або помірною печінковою не-

достатністю або з порушенням функ-

ції нирок точного дозування лінезоліду 

поки що не встановлено. Хворі на ге-

модіалізі мусять отримувати препа-

рат після процедури, тому що під час 

її проведення з організму видаляється 

 30-40% дози препарату. Поки що не існує 

остаточних рекомендацій стосовно дози 

в пацієнтів, що знаходяться на постійній 

гемофільтрації, хоча для них може бути 

виправдано більш часте введення препа-

рату. Лінезолід у США має для вагітних 

клас доказів C, тобто достатньої кіль-

кості досліджень безпеки його застосу-

вання у вагітних жінок немає. Незважа-

ючи на те що дослідження на тваринах 

виявили помірну токсичність для плода, 

переваги використання препарату мо-

жуть перевищувати ризик. Лінезолід 

проникає в грудне молоко, однак клі-

нічне значення цього факту не з’ясоване 

[1, 8, 14, 22].

Резистентність
Про випадки набутої стійкості до лі-

незол і д у пові дом л я лося ще в 1999 

році, це були два випадки множинної 

 стійкості до АБ у пацієнтів із тяжкою 

інфекцією Enterococcus faecium. Резис-

тентний до  лінезоліду Staphylococcus 
aureus вперше був виявлений 2001 року. 

З 2004 року  нечутливість до лінезо-

ліду моніторується в США у рамках 

 загальнонаціональної програми і за-

лишається відтоді стабільною й доволі 

низькою. Подібна мі жнародна про-

грама діє з 2002 року в країнах Європи. 

Загальна стійкість до лінезоліду ста-

новила 0,2% і не спостерігалася серед 

стрептококів. Нечутливість була вияв-

лена тільки в Бразилії, Китаї, Ірлан-

дії та Італії й тільки серед ентерококів 

і частини штамів коагулазонегативних 

і золотистих стафілококів. У грампо-

зитивних бактерій найчастіше розви-

вається стійкість до препарату після 

точкової мутації, відомої як G2576T, 

у результаті якої гуанін заміщується 

тиміном в алелі 2576 генів, що кодують 

23S рибосомальну рибонуклеїнову кис-

лоту (рРНК). Це найчастіший механізм 

формування нечутливості до лінезоліду 

в стафілококів. Інші механізми були ви-

явлені в пневмококів (у тому числі му-

тації в РНК-метилтранс феразі, яка ме-

тилює G2445 із 23S рРНК, і мутації, що 

призводять до підвищення експресії 

гену транспортеру АВС), а також в епі-

дермального стафілокока [1, 7, 9, 15, 16]. 

Переваги лінезоліду в лікуванні мети-

цилінрезистентної інфекції стосовно 

альтернативних препаратів наведено 

в таблиці 3.

Дані про антибіотикорезистентність 

клінічних штамів золотистого стафіло-

кока в Україні наведені в роботі А.Г. Сал-

манова і співавт. (2011). Усього було про-

ведено 361 683 дослідження  чутливості 

24 284 клінічних штамів S. aureus до 37 АБ. 

У ході аналізу результатів було пока-

зано, що 28,5±0,08% штамів S. aureus ви-

явилися  резистентними до тестованих АБ. 

Стосовно оксазолідинонів було здійснено 

4997 досліджень, виявлено 556 резистент-

них штамів. Представник оксозолідино-

нів –  лінезолід серед досліджуваних АБ 

виявив найбільшу антимікробну актив-

ність стосовно S. aureus, нечутливими 

до нього виявилися лише 11,1±0,44% 

штамів. Аналіз результатів антибіотико-

резистентності засвідчив, що в стаціона-

рах України у 2010 р. найактивнішими 

до клінічних штамів S. aureus були лінезо-

лід, нетилміцин, меропенем, ванкоміцин, 

іміпенем і цефтріаксон. Резистентність 

нозокоміальних штамів S. aureus у стаці-

онарах становить серйозну терапевтичну 

та епідеміологічну проблему. Частота ви-

ділення метицилінрезистентних штамів 

S. aureus у хірургічних стаціонарах Укра-

їни становить 37,4% [5].

З-помі ж резистентних грампози-

тивних мікроорганізмів найактуальні-

шими є стафілококи, нечутливі до ме-

тициліну й оксациліну (МРЗС, ОРЗС). 

MРЗС мають найбільше клінічне зна-

чення в якості збудників багатьох нозо-

коміальних інфекцій. MРЗС традиційно 

дуже поширені в стаціонарах, особливо 

в деяких реанімаційних відділеннях, 

відділеннях термічної травми, гнійної 

і кардіохірургії, де їх частота зазвичай 

перевищує 50% серед усіх стафілококів. 

Клініцистам необхідно пам’ятати, що 

MРЗС стійкі не тільки до метициліну 

та інших β-лактамів, а й до більшості 

інших груп антибактеріальних препа-

ратів, тобто вони є полірезистентними 

бактеріями. Стосовно MРЗС виявляють 

активність глікопептиди (ванкоміцин, 

тейкопланін, телаванцин), оксазоліди-

нони (лінезолід, тедизолід), ліпопептиди 

(даптоміцин), гліцилцикліни (тігаци-

клін) і, частково, –  триметоприм/сульфа-

метоксазол, фузидієва кислота [6].

Традиційно для лікування MРЗС- 

інфекцій різної локалізації використо-

ву ю т ь ва н ком і ц и н. Од на к оста н н і 

10 років ефективність ванкоміцину іс-

тотно знизилася, оскільки широкого 

поширення набули штами MРЗ зі зни-

женою ч у тливістю до ванкоміцин у 

(МПК 1,5-2  мкг/мл) і проміжною стій-

кістю –  VISA (МПК 4-8  мкг/мл). До-

ведено, що зі збільшенням МПК ван-

коміцину з 1 до 2 мкг/мл (у діапазоні 

мікробіологічної чу тливості MРЗС) 

к лінічна ефективність ванкоміцину 

в лік уванні MРЗС-інфекцій зни ж у-

ється в 2 рази і ризик смерті, зокрема 

за наявності ангіогенних інфекцій, до-

стовірно збільшується. Рівень подібних 

штамів MРЗС із МПК 2 мкг/мл сягає 

30%. Таким чином, ванкоміцин не може 

розглядатися як оптимальний АБ для 

терапії пацієнтів із тяжкою MРЗС-ін-

фекцією. Крім цього ванкоміцин ха-

рактеризується поганим проникненням 

у тканини, де не завжди створюються 

достатні терапевтичні концентрації [20].

У процесі рандомізованих досліджень 

доведено достовірно вищу ефективність 

лінезоліду порівняно з ванкоміцином 

у лікуванні нозокоміальної пневмонії, 

у тому числі асоційованої зі штучною 

вентиляцією легень, і некротичних 

ІШМТ. Чинниками, які незначуще лі-

мітують застосування лінезоліду, є: 

високий ризик лікарських взаємодій; 

токсичний вплив на функцію кістко-

во-мозкового кровотворення з розвитком 

тромбоцитопенії і лейкопенії, а також 

поява в останні 5-7 років стафілококів, 

стійких до лінезоліду [6, 7].

З огляду на зазначені властивості лі-

незоліду, сьогодні більшість дослідників 

в якості стандарту лікування хірургічної 

інфекції рекомендують саме цей препа-

рат, клінічна й бактеріологічна активність 

якого зіставна з такою ванкоміцину [9, 10, 

16-18, 21]. Результати порівняння лінезо-

ліду та ванкоміцину наведені в таблиці 4.

В.В. Ващук, Т.П. Кирик, Г.І. Герич, Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького, 
Т.В. Хомченко, Львівська обласна лікарня позалегеневого туберкульозу

Оксазолідинони – альтернатива глікопептидам у лікуванні 
грампозитивної хірургічної інфекції, спричиненої 

метицилінрезистентним золотистим стафілококом

Продовження. Початок на стор. 24.

Таблиця 3. Лінезолід у порівнянні з антимікробними засобами лікування метицилінрезистентної інфекції
 (ванкоміцин і тейкопланін), а також із наявними альтернативними препаратами 

(хінупристин/дальфопристин і даптоміцин) [19] (наведено за R. Manfredi, 2006)

Лінезолід Ванкоміцин Тейкопланін Хінупристин/
дальфопристин Даптоміцин Тігациклін Далбаванцин

Внутрішньовенно і перорально, 
можливі 2 шляхи

Так Ні Ні Ні Ні Ні Ні

Можливе амбулаторне лікування Так Ні Так Так? ? ? Так

Необхідність моніторингу 
в сироватці

Ні Так Ні Так Так? Ні Ні

Частота введення 2 р/день
2 р/день, тривала 

інфузія 24 год
1 р/добу 1 р/добу 1 р/добу 2 р/день 1 р/тиж

Таблиця 4. Клінічна і бактеріологічна ефективність лінезоліду та ванкоміцину
 в пацієнтів із хірургічною інфекцією [14, 16-18, 21, 26]

Дослідження Кількість
пацієнтів, n

Режими лікування Результати лікування

Лінезолід Ванкоміцин
Клінічні:

лінезолід/
ванкоміцин, %

Бактеріологічні: 
лінезолід/

ванкоміцин, %

Wilcox et al. (2009) 739
в/в 600 мг × 2 рази, потім 
всередину 600 мг × 2 рази

в/в 1 г × 2 рази, потім оксацилін або 
диклоксацилін (якщо це штам MЧЗС)

78/78
88/88

MРЗС 85/87

Lin et al. (2008) 144 в/в 600 мг × 2 рази
60 років в/в 1 г х 2 рази;

>60 років в/в 0,75 г х 2 рази
91/79

79/62
MРЗС 89/60

Weigelt et al. (2005) 1200
в/в 600 мг × 2 рази, потім 
всередину 600 мг х 2 рази

в/в 1 г × 2 рази, потім 
напівсинтетичні пеніциліни (якщо 
це штам MЧЗС)

94/90
95/90

MРЗС 89/67

Sharpe et al. (2005) 30 в/в 600 мг × 2 рази в/в 1 г × 2 рази 70/60 97/77

Sirvent (2010) 53 в/в 600 мг × 2 рази в/в 1 г × 2 рази 74,1/61,5 66,7/23,1

Kaplan et al. (2003) 321
в/в 10 мг/кг × 3 рази, потім 
всередину 10 мг/кг × 3 рази

в/в 10-15 мг/кг кожні 6-24 год, 
потім відповідний АБ (переважно 
кліндаміцин)

93/90
88/87

MРЗС 88/90

Stevens et al. (2002) 480
в/в 600 мг × 2 рази, потім 
всередину 600 мг × 2 рази

в/в 1 г × 2 рази 79/73
59/63

MРЗС 59/63

Примітка: в/в –  внутрішньовенно.
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ОГЛЯД

Загалом лінезолід за ефективністю 

стосовно грампозитивної інфекції не по-

ступається ванкоміцину, однак має пе-

ревагу в лікуванні інфекцій, спричине-

них резистентними штамами бактерій, 

а в разі ускладнених форм ІШМТ (не-

кротизуючі фасціїти, діабетична стопа) 

суттєво зменшує кількість ампутацій 

і летальних вислідів.

Для оцінки ефективності й безпеки 

лінезоліду порівняно з глікопептидами 

(ванкоміцин і тейкопланін) для ліку-

вання інфекцій, спричинених золо-

тистим стафілококом, J. Fu. і співавт. 

(2013) провели метааналіз відповідних 

рандомізованих контрольованих дослі-

джень. Застосували ретельний пошук 

Pubmed та інші бази даних для аналізу 

(13 досліджень, залучено 3863 клінічно 

оцінені пацієнти). Лінезолід виявився 

результативнішим за глікопепти ди 

(співвідношення ризиків (СР) 1,05; 95% 

ДІ  1,01-1,10), виявив вищу за останні 

клінічну (СР 1,38; 95% ДІ  1,17-1,64) і мі-

кробіологічну (СР 1,38; 95% ДІ  1,15-1,65) 

ефективність. Лінезолід асоціювався 

з кращими результатами лік ування 

пацієнтів з ІШМТ (СР 1,61; 95% ДІ 

 1,22-2,12), нижче –  у разі бактеріємії 

(СР 1,24; 95% ДІ 0,78-1,97) і пневмонії 

(СР 1,25; 95% ДІ 0,97-1,60). Не виявлено 

різниці в показниках смертності між 

лінезолідом і глікопептидами (СР 0,98; 

95% ДІ 0,83-1,15). Доведено, що застосу-

вання лінезоліду корелює з гематологіч-

ними (СР 2,23; 95% ДІ 1,07-4,65) і шлун-

ково-кишковими розладами (СР 2,34; 

95% ДІ 1,53-3,59), значно менше –  з по-

бічними проявами на шкірі (СР 0,27; 95% 

ДІ 0,16-0,46) і явищами нефротоксично-

сті (СР 0,45; 95% ДІ 0,28-0,72). На основі 

аналізу отриманих результатів рандо-

мізованих контрольованих досліджень 

є підстави вважати лінезолід кращим, 

аніж глікопептиди, вибором у лікуванні 

пацієнтів з інфекціями, спричиненими 

золотистим стафілококом, передусім 

у хворих з ІШМТ [23]. Проте, коли лі-

карі вважають за краще використову-

вати лінезолід, слід ураховувати ризик 

гематологічних проявів і розлади з боку 

ШКТ відповідно до характеристик кон-

кретних груп пацієнтів.

Рівень смертності й витрати на ліку-

вання ІШМТ є достатньо високими. 

На сучасному етапі лінезолід і ванко-

міцин залишаються АБ вибору в лі-

куванні за авансованих форм ІШМТ. 

Особливо це стосується інфекції, спри-

чиненої штамами MРЗС. J. Yue. і спів-

авт. (2016) проаналізували результати 

9 контрольованих рандомізованих до-

сліджень (3144 учасники). Автори за-

знача ли, що лінезолі д асоціюється 

зі значно кращими клінічними (СР 1,09; 

95% ДІ  1,03-1,16) і мікробіологічними 

результатами лікування в дорослих 

(СР 1,08; 95% ДІ  1,01-1,16). Не встанов-

лено значущих відмінностей показників 

смертності в групах лінезоліду і ванко-

міцину (СР 1,44; 95% ДІ  0,75-2,80). За-

значено менше випа дк ів син дром у 

«червоної людини» (СР 0,04; 95% ДІ 

0,01-0,29), свербіжу шкіри (СР 0,36; 95% 

ДІ  0,17-0,75) і висипок на ній (СР 0,27; 

95% ДІ 0,12-0,58) у групі лінезоліду по-

рівняно з ванкоміцином. Однак більше 

випадків тромбоцитопенії (СР 13,06; 

95% ДІ  1,72-99,22) і нудоти (СР 2,45; 95% 

ДІ  1,52-3,94) виявили в групі лінезо-

ліду. Згідно з аналізом тривалість пе-

ребування в стаціонарі була коротшою 

в учасників із групи лінезоліду, ніж 

у пацієнтів, які отримували ванкомі-

цин. Добова вартість терапії була мен-

шою при пероральному застосуванні 

лінезоліду, ніж при внутрішньовенному 

введенні ванкоміцину. Незважаючи 

на те що стаціонарне лікування в день 

лінезолідом виявилося вищим за таке 

ванкоміцином, середня тривалість пе-

ребування в стаціонарі була в першому 

випадку на три дні коротшою. Отже, за-

гальні лікарняні витрати на 1 пацієнта 

виявилися меншими в разі лікування 

лінезолідом проти застосування ван-

коміцину. Висновки авторів: лінезолід 

ефективніший за ванкоміцин у ліку-

ванні ІШМТ, у тому числі інфекцій, 

спричинених MРЗС [12].

У деяких країнах із різними моделями 

системи охорони здоров’я були проведені 

дослідження економічної ефективності 

лінезоліду порівняно з глікопептидами 

(ванкоміцином і тейкопланіном). У біль-

шості країн лінезолід виявив більшу рен-

табельність стосовно інших АБ у терапії 

госпітальної пневмонії та ІШМТ завдяки 

як ефективнішому лікуванню й змен-

шенню смертності, так і зниженню за-

гальних витрат на лікування.

Ще одним представником групи окса-

золідинонів (після лінезоліду) є тедізо-

лід, який було схвалено FDA 20 червня 

2014 рок у д л я л ік у ванн я інфек цій 

шкіри, спричинених метицилінрезис-

тентним стафілококом. До тедізоліду 

чутливі й інші грампозитивні бактерії, 

у тому числі метицилінчутливі стафіло-

коки, Streptococcus pyogenes, Streptococcus 
agalactiae, ентерококи, коагулазонега-

тивні стафілококи та стафілококи, не-

чутливі до лінезоліду. Тедізолід –  окса-

золідинон ІІ покоління потенційно 

в декілька разів активніший за лінезолід 

до метицилінрезистентних стафілококів. 

Препарат випускається у вигляді пролі-

ків –  тедізоліду фосфату, який в орга-

нізмі під дією ферментів плазми крові пе-

ретворюється в активний препарат –  те-

дізолід. Як і в інших препаратів із групи 

оксазолідинонів, механізм дії тедізоліду 

полягає в порушенні синтезу білка в клі-

тинах бактерій завдяки зупинці трансля-

ції білків у рибосомах.

Р. Prokocimer і співавт. (2013), а згодом 

G.J. Moran і співавт. (2014) здійснили ран-

домізоване подвійне сліпе дослідження, 

в якому порівнювались ефективність 

і безпека лікування ІШМТ препаратами 

сімейства оксазолідинонів. До випробу-

вання залучили 666 пацієнтів і розпо-

ділили їх на 2 групи. 1-ша група (n=332) 

отримувала тедізолід у дозі по 200 мг 

1 раз на добу (спочатку внутрішньовенно, 

а згодом перорально) впродовж 6 днів. 

Учасники 2-ї групи (n=334) отримували 

лінезолід по 600 мг 2 рази на добу за ви-

щезазначеною схемою впродовж 10 днів. 

Виявилося, що ранній клінічний ефект 

досягнуто у 283 (85%) пацієнтів із групи 

тедізоліду і у 276 (83%) –  з групи ліне-

золіду (СР 2,6%; 95% ДІ від -3,0 до 8,2). 

Частота побічних ефектів із боку ШКТ 

була нижчою в групі тедізоліду порівняно 

з групою лінезоліду і становила, відпо-

відно, 52 (16%) випадки з 331 пацієнта 

1-ї групи і 67 (20%) випадків із 327 хво-

рих 2-ї групи дослідження. Негативні 

ефекти, що призвели до припинення за-

стосування препарату, були зареєстро-

вані в 1 (<1%) пацієнта в групі тедізоліду 

і в 4 (1%) хворих у групі лінезоліду. Ав-

тори дійшли висновку, що внутрішньо-

венне, а згодом пероральне застосування 

1 раз на добу тедізоліду в дозі 200 мг впро-

довж 6 днів не поступається за рівнем ре-

зультативності дворазовій добовій дозі 

в 600 мг лінезоліду тривалістю 10 днів 

для лікування хворих з гострою бакте-

ріальною ІШМТ. Тедізолід згодом може 

стати альтернативним варіантом для лі-

кування гострих бактеріальних інфекцій 

в лікарнях і амбулаторних умовах [24, 25].

З переліку переваг тедізоліду необ-

хідно виділити такі:

1. Тедізолід має вищу, порівняно 

з  лінезолідом, природну активність проти 

MРЗС (МПК
90

 0,25 і 2 мкг/мл відповідно), 

а також проти оксацилінчутливих стафі-

лококів (МПК
90

 0,5 і 2  мкг/мл відповідно), 

S. pyogenes і E. faecalis (0,5 і 2  мкг/мл відпо-

відно), ванкоміцин резистентних E. faecium 

(0,5 і 2 мкг/мл відповідно).

2. Тедізолід проявляє активність сто-

совно більшості штамів MРЗС, стійких 

до лінезоліду, потенціал розвитку резис-

тентності до тедізоліду в 16 разів нижчий 

за такий до лінезоліду.

3. Відсутність лікарських взаємодій 

(зокрема, з пресорними амінами), харак-

терних для лінезоліду.

4. Пролонгована фармакокінетика дає 

можливість застосовувати тедізолід 1 раз 

на добу.

5. Тедізолід не пригнічує функцію 

кісткового мозку і краще переноситься, 

частота небажаних явищ з боку ШКТ 

і тромбоцитопенія є меншими.

На підставі проведених подвійних слі-

пих досліджень ESTABLISH-1 і -2 у хво-

рих з ускладненими ІШМТ було дове-

дено, що тедізолід у дозі 200 мг на добу 

впродовж 6 днів не поступається за клі-

нічною та бактеріологічною ефектив-

ністю лінезоліду в дозі 1200 мг на добу 

впродовж 10 днів. Отже, в арсеналі клі-

ніцистів з’явився ще один оксазоліди-

нон для лікування тяжких форм ІШМТ 

[24, 25].

За своєю ефективністю стосовно грам-

позитивної інфекції оксазолідинони 

не поступаються глікопептидам, однак 

мають перевагу в лікуванні інфекцій, 

спричинених резистентними штамами 

бактерій, а у випадку ускладнених форм 

інфекції (інфекція діабетичної стопи, 

медіастиніти, полірезистентні форми ТБ) 

значуще зменшують кількість усклад-

нень і летальних вислідів. Не менш 

важливим є й економічний аспект. Так, 

Лінезолідин виробництва корпорації 

«Артеріум» має кращі показники за еко-

номічними витратами впродовж ліку-

вання.

Висновки
1. Лікування х ірургічної інфекції 

становить серйозну проблему сучасної 

світової медицини з огляду на глобальне 

зростання резистентності грампозитив-

ної флори до традиційних АБ, зокрема 

метицилінрезистентних штамів стафі-

лококів.

2.  У контексті сучасних епідеміоло-

гічних та етіологічних особливостей 

інфекції до протоколів її лікування до-

цільно залучати препарати з вираженою 

активністю проти MРЗС, зокрема окса-

золідинони.

3. Оксазолідинони характеризуються 

високою активністю стосовно штамів, 

стійких до глікопептидів, можливістю 

проведення секвенційної терапії (вну-

трішньовенно і перорально), кращими 

фармакокінетичними властивостями, 

низьким відсотком небажаних явищ 

та побічних реакцій. Фармакоекономіч-

ний ефект секвенційної терапії оксазо-

лідинонами дозволяє рекомендувати їх 

для широкого застосування в лікуванні 

хірургічної інфекції.
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