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Антибактериальная терапия у больных с обос�
трением хронического обструктивного заболева�
ния легких (ХОЗЛ) требует обоснования назначе�
ния с учетом вероятности этиологической роли
инфекционного фактора, возможности спонтан�
ных ремиссий, а также риска негативных послед�
ствий (развитие резистентности микроорганиз�
мов, нежелательные побочные эффекты, неоправ�
данные затраты и др.). Кроме того, большой арсе�
нал современных антибиотиков ставит перед вра�
чом проблему оптимального выбора.

Польза антибактериальной терапии при верифи�
цированной инфекционной природе обострения
ХОЗЛ имеет достаточно высокий уровень доказа�
тельности, базирующейся на результатах контро�
лированных рандомизированных исследований,
хотя и с недостаточным количеством наблюдений
(уровень доказательности В). Метаанализ рандо�
мизированных исследований эффективности ан�
тибиотиков при указанной патологии показал нез�
начительный, но статистически достоверный эф�
фект антибактериальной терапии [10]. У больных,
которые прошли ее курс, отмечены достоверно
лучшие показатели пиковой скорости выдоха. Та�
ким образом, с позиций доказательной медицины
антибактериальная терапия при инфекционных
обострениях ХОЗЛ обоснована и клинически
оправдана.

Решения о назначении антибактериального пре�
парата в случае обострения ХОЗЛ должно базиро�
ваться на этиологической роли инфекции, опреде�
лении типа и тяжести обострения. Тактические
вопросы лечения сводятся к выбору оптимального
препарата, пути введения, длительности курса,
оценке эффективности.

Бактериальная инфекция является причиной
обострения ХОЗЛ в 50—60% случаев [1] и во мно�
гом определяет дальнейшее течение и прогресси�
рование заболевания. Инфекционное обострение
ХОЗЛ может быть определено как эпизод респи�
раторной декомпенсации, не связанной с объек�

тивно документированными другими причинами
и, прежде всего, с пневмонией.

Роль инфекции при обострениях ХОЗЛ подтвер�
ждается обнаружением большого количества бак�
терий и нейтрофилов в мокроте больных, обычно
более 25 в поле зрения, повышением титров анти�
тел к этим микроорганизмам и содержания воспа�
лительных медиаторов в гнойной мокроте. Однако
эта связь не всегда может быть однозначной с
учетом высокой частоты спонтанных ремиссий,
которые наблюдаются в случаях, если процесс ог�
раничивается только слизистой бронхов.

Спектр основных этиологически значимых ин�
фекционных возбудителей обострения ХОЗЛ
включает следующие микроорганизмы: H. influen�
zae, H. parainfluenzae, S. pneumoniae, M. cattarhalis,
Enterobacteriacea, Pseudomonas spp, St. aureus, ви�
русы гриппа А и В, риновирусы.

За последнее время произошли определенные
изменения в динамике этиологического спектра
возбудителей обострений ХОЗЛ, в частности, зна�
чительно уменьшился удельный вес пневмококка,
и стала преобладать грамотрицательная флора. По
данным метаанализа 9256 случаев обострения
ХОЗЛ, наиболее частым возбудителем являлась
H. influenzae, в то время как частота выделения
S. pneumoniae и M. catarrhalis не превышала 10 и
20% соответственно [3]. Причины подобного изме�
нения спектра микроорганизмов при обострениях
ХОЗЛ пока неясны.

H. influenzae — наиболее типичный патоген, вы�
деляемый при обострении хронического бронхи�
та — продуцирует различные субстанции, оказы�
вающие повреждающее действие на некоторые
звенья местной защиты легких. К таким эффектам
относятся:

� снижение мукоцилиарного клиренса;
� повышенная продукция слизи;
� локальное разрушение иммуноглобулинов;
� угнетение фагоцитарной активности нейтро�

филов и альвеолярных макрофагов;
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� повреждение трахеобронхиального эпителия;
� синтез гистамина и других провоспалительных

медиаторов.
Все указанные эффекты повышают микробную

колонизацию слизистых, что в сочетании с муко�
цилиарной недостаточностью, нарушением кле�
точного и гуморального звена местной защиты
легких вызывает развитие инфекционно�воспали�
тельного процесса.

H. parainfluenzae является составной частью
нормальной микрофлоры ротоглотки, в связи с
чем потенциальное патогенное значение до насто�
ящего времени игнорировалось. Однако выделе�
ние большого количества H. parainfluenzae у боль�
ных с клинической симптоматикой обострения
ХОЗЛ, лейкоцитозом и с различными цитокинами
в мокроте дает основания говорить об этиологи�
ческой роли этого микроорганизма.

Среди других микроорганизмов, выявляемых у
больных, главным образом, с тяжелыми обостре�
ниями ХОЗЛ, указывается на St. aureus и грамот�
рицательные микроорганизмы (Enterobactericae,
P. аeruginosa).

Роль атипичных возбудителей (Mycoplasma
pneumoniae, Chlamidia pneumoniae) в развитии ин�
фекционного обострения ХОЗЛ не столь значи�
тельна, однако некоторые исследователи [4—6, 8,
11] выявили C. pneumoniae у 22% пациентов этой
категории, причем в большинстве случаев этот
микроорганизм был расценен, как единственная
причина инфекции.

Особое место в возникновении обострений
ХОЗЛ занимает вирусная инфекция, которая его
вызывает в 30% случаев [5, 6, 8, 11], причем у боль�
шинства обнаруживались риновирусы и значи�
тельно реже — вирусы гриппа А и В. В других ис�
следованиях вирусная инфекция явилась причи�
ной обострения ХОЗЛ у 28% пациентов, преобла�
дали вирусы гриппа группы А [5, 6, 8].

Вирус у больных ХОЗЛ может приобретать пато�
генетическое значение в развитии бактериальных
инфекций. Есть данные о том, что вирусы оказы�
вают повреждающее действие на различные звенья
системы местной защиты легких, в частности, на му�
коцилиарный клиренс, клеточное звено (макрофаги,
лимфоциты, нейтрофилы) и гуморальное звено (им�
муноглобулины, лизоцим, лактоферрин). Возникаю�
щие дефекты способствуют колонизации бактерий
на слизистой, что является одним из факторов раз�
вития бронхолегочной бактериальной инфекции.
Так, у больных с документированным инфицирова�
нием вирусом гриппа А спустя 7 дней в мокроте об�
наруживалась H. influenzae, персистирующая в те�
чение 30 дней. H. influenzae в мокроте отмечена так�
же у больных на фоне других вирусных инфекций
(аденовирусы, риновирусы, вирусы простого герпе�
са), хотя такая тенденция была не столь выражена
[5, 8]. Кроме того, при герпесе наблюдается более
выраженная колонизация бронхиального секрета
S. pneumoniae. Таким образом, вирусная инфекция
может предрасполагать к развитию бактериальной
бронхолегочной инфекции у больных ХОЗЛ.

Основными клиническими проявлениями обос�
трения ХОЗЛ являются следующие:

� усиление кашля;
� увеличение количества отделяемой мокроты;
� изменение характера мокроты (увеличение

гнойности мокроты);
� усиление одышки;
� усиление клинических признаков бронхиаль�

ной обструкции;
� декомпенсация сопутствующей патологии;
� лихорадка (субфебрилитет).
Наиболее типичным признаком обострения

ХОЗЛ является динамика основных респираторных
симптомов: кашля, отделения мокроты с изменени�
ем ее характера. Каждое обострение ХОЗЛ ведет к
усугублению дыхательной недостаточности, что
клинически проявляется возникновением или уси�
лением одышки. Выраженность дыхательной недос�
таточности может быть различной: от незначитель�
ной одышки, не всегда отмечаемой больными, до тя�
желых нарушений вентиляции, требующих интен�
сивной терапии, вплоть до применения ИВЛ.

Нарастание дыхательной недостаточности обус�
ловлено, главным образом, усилением бронхиаль�
ной обструкции за счет воспалительного набуха�
ния слизистой оболочки бронхов, скопления гус�
того и вязкого секрета, бронхоспазма, утраты
эластической тяги легочной ткани. Если клиничес�
кие признаки бронхиальной обструкции не всегда
убедительны, то с помощью исследования функ�
ции внешнего дыхания, в частности показателя
объема форсированного выдоха за 1 с (ОФВ1),
можно не только верифицировать нарушение
бронхиальной проходимости, но и оценить выра�
женность обструкции, величину ее динамического
ухудшения по сравнению со стабильным состоя�
нием. Выраженность бронхиальной обструкции
считается, пожалуй, едва ли не единственным объ�
ективным признаком тяжести обострения ХОЗЛ.

Последние данные свидетельствуют о взаимосвя�
зи между тяжестью обострения ХОЗЛ (по показа�
телям ОФВ1) и характером выделенной микробной
флоры. Так, при значении ОФВ1 более 80—50% ос�
новным этиологическим фактором инфекционного
обострения оказались S. pneumoniae и S. aureus
(46,7%). По мере ухудшения бронхиальной прохо�
димости (ОФВ1 от 30 до 50%) удельный вес S. pneu�
moniae и S. aureus составлял 26,7%, а при ОФВ1 ме�
нее 30% уменьшался до 23,1%. Частота выделения
из мокроты H. influenzae и M. catarrhalis была
приблизительно одинаковой среди больных с раз�
личной выраженностью бронхиальной обструкции
(23,3; 33,3 и 13,5% соответственно). В то же время с
увеличением тяжести обострения по данным ОФВ1

возрастала этиологическая роль грамотрицатель�
ных микроорганизмов (Enterobacteriacea, P. aerugi�
nosa) — 30,5; 40 и 63,5% соответственно [8].

В другом исследовании [2—4, 8] также было по�
казано преобладание P. aeruginosa и H. influenzae
при ОФВ1 меньше 50%. Авторы предлагают рас�
сматривать такое снижение в качестве прогности�
ческого показателя и фактора высокого риска ин�
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фицирования P. aeruginosa и H. influenzae. Приве�
денные данные могут иметь важное значение при
выборе эмпирической антибактериальной тера�
пии у пациентов с различной тяжестью обос�
трения ХОЗЛ.

В некоторых ситуациях клиническим проявлени�
ем обострения ХОЗЛ является декомпенсация со�
путствующей патологии, в том числе усугубление
признаков недостаточности кровообращения, ги�
поксии головного мозга при ИБС, дисциркулятор�
ной энцефалопатии, сахарного диабета и др.

Лихорадка не является типичным клиническим
проявлением обострения. Однако повышение тем�
пературы (обычно до субфебрильных значений),
не связанное с другими причинами и в сочетании
с отдельными респираторными симптомами, сви�
детельствует об обострении ХОЗЛ.

Как правило, диагноз инфекционного обострения
ХОЗЛ может быть установлен на основании данных
клинического обследования больного. Однако для
подтверждения диагноза, оценки тяжести обос�
трения, включая степень нарушения бронхиальной
проходимости, исключения пневмонии, а в ряде слу�
чаев для верификации этиологического агента обос�
трения необходимы другие исследования (рентгено�
логическое, функциональное, микробиологическое).
С диагностической целью следует провести:

� исследование бронхиальной проходимости ме�
тодом спирометрии (ОФВ1);

� рентгенологическое исследование грудной
клетки (исключить пневмонию);

� цитологическое исследование мокроты (под�
счет количества нейтрофилов, эпителиальных кле�
ток, макрофагов);

� окраска мокроты по Граму;
� клинический анализ крови (уровень гемоглоби�

на, гематокрита, лейкоцитоз, нейтрофильный
сдвиг, увеличение СОЭ);

� бактериологическое исследование мокроты;
� по показаниям — мониторинг оксигенации, по�

казатель КЦС.
Выбор антибиотика при обострении ХОЗЛ опре�

деляется:
� клинической ситуацией, анамнезом примене�

ния антибиотиков в ближайшие 6—12 мес;
� активностью препарата против основных (наи�

более вероятных в данной ситуации) возбудителей
инфекционного обострения ХОЗЛ;

� вероятностью антибиотикорезистентности у
конкретного пациента;

� фармакокинетикой препарата (проникновение
в мокроту и бронхиальный секрет, время полувы�
ведения и т. д.), взаимодействием с другими меди�
каментами;

� режимом дозирования;
� побочными эффектами;
� стоимостью.
Определение клинического варианта обос�

трения ХОЗЛ на основании клинической симпто�
матики, степени бронхиальной обструкции и не�
которых других признаков позволяет ориентиро�
вочно предположить этиологическую роль различ�

ных микроорганизмов в развитии обострения.
Это, в свою очередь, может служить обоснова�
нием для выбора антибактериального препарата.
Можно выделить следующие основные клиничес�
кие варианты обострения хронических бронхитов:

1. Простой хронический бронхит.
2. Осложненный хронический бронхит.
3. Хроническое обструктивное заболевание легких.
4. Острый бронхит.
Простой хронический бронхит характеризуется

следующими признаками:
� частота обострений менее 4 в год;
� увеличение объема и гнойности мокроты при

обострениях;
� ОФВ1 более 80%;
� основные этиологически значимые микроорга�

низмы: S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis
(возможна резистентность к β�лактамам).

Эффективными антибиотиками при данном ва�
рианте обострения ХБ могут быть: аминопеницил�
лины («Амоксил®�КМП» (амоксициллин) 0,5 г 3 ра�
за/сут внутрь); макролиды («Азимед®» (азитро�
мицин) 0,5 г/сут в первый день, затем 0,25 г/сут со
2�го по 5�й день, «Класан» (кларитромицин) 0,5 г
2 раза/сут внутрь, (однако макролиды обладают
низкой активностью по отношению к H. Influen�
zae); тетрациклины (доксициклин 0,1 г 2 раза/сут),
которые могут использоваться в регионах с невы�
сокой резистентностью пневмококка.

Хроническое обструктивное заболевание легких:
� частота обострений более 4 раз в год;
� увеличение объема и гнойности мокроты при

обострениях;
� ОФВ1 менее 80%;
� частая сопутствующая патология;
� более выраженные симптомы обострения;
� основные этиологически значимые микроорга�

низмы: те же, что и во второй группе + S. aureus +
грамотрицательная флора (K. pneumoniae), частая
резистентность к β�лактамам у лиц старше 65 лет
дополнительно Enterobacteriacea, P. aeruginosa.

Эффективные антибактериальные препараты при
хроническом обструктивном заболевании легких:

� защищенные пенициллины (амоксициллин/
клавулановая кислота 0,625 г каждые 8 ч внутрь,
ампициллин/сульбактам («Амписульбин») 3 г 4 раза
в сутки в/в);

� цефалоспорины 2�го поколения (цефуроксим
(«Кимацеф») 0,75 г три раза в сутки в/в, цефурок�
сим�аксетил 0,75 г каждые 12 ч внутрь);

� респираторные фторхинолоны 3�го и 4�го поко�
лений (левофлоксацин («Флоксиум») 0,5 г/сут
внутрь, моксифлоксацин 0,4 г/сут внутрь).

При неэффективности можно использовать це�
фалоспорины 3�го поколения (цефтазидим («Цеф�
тум») 2 г 3 раза в сутки в/в, цефтриаксон 2 г один
раз в сутки в/в).

Наряду с учетом вероятных возбудителей обос�
трения бронхита в различных клинических ситуа�
циях важным ориентиром при выборе антибиотика
являются фармакокинетические свойства препара�
та. Среди них наибольшее значение могут иметь:
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� проникновение в бронхиальный секрет;
� биодоступность препарата при приеме внутрь;
� период полувыведения препарата;
� отсутствие взаимодействия с другими медика�

ментами.
Следует отметить, что зачастую ошибочно ста�

вят знак равенства между амоксициллином и ам�
пициллином. Но необходимо помнить, что эти два
антибиотика, имеющие in vitro схожие фармако�
логические свойства, значительно отличаются за
счет разной биодоступности. Амоксициллин, имея
биодоступность 95% (против 40% у ампициллина),
быстро создает нужные концентрации в крови,
обеспечивая высокую эффективность. Этот пре�
парат хорошо всасывается при приеме внутрь, его
биодоступность не зависит от приема пищи, поэ�
тому парентерально назначают только тяжелым
больным. Амоксициллин создает максимальные
концентрации в мокроте, пазухах носа, среднем
ухе и моче, хорошо проникает через ГЭБ. Концен�
трация в слизистой оболочке верхних дыхатель�

ных путей и тканях легкого достигают уровня,
достаточного для терапевтического действия. Ам�
пициллин же за счет низкой всасываемости (до
60%) остается в кишечнике, отрицательно влияя на
его биоциноз. Амоксициллин имеет большую ак�
тивность в отношении пневмококка, шигеллы и
Н. pуlori, нежели ампициллин.

В настоящей работе проведена оценка эффектив�
ности препарата «Амоксил®�КМП» (амоксициллин)
в лечении больных с обострением ХОЗЛ. В период
с мая по ноябрь 2006 года 60 пациентов (46 мужчин,
14 женщин, средний возраст (49 ± 4,8) года) были
пролечены по поводу этого заболевания.

Пациентам назначали препарат «Амоксил®�КМП»
(амоксициллин) 500 мг 3 раза в сутки в течение
7 дней. Базовая терапия включала бронхолитики,
лизиорегуляторы, ЛФК и дыхательную гимнастику.

Критерии эффективности определялись по дан�
ным клинического, лабораторного и инструмен�
тального исследований как динамика течения забо�
левания (таблица). Клиническую эффективность

Таблица. Динамика клинических и лабораторных показателей эффективности лечения препаратом
«Амоксил®/КМП»

Показатель До лечения 3/й день лечения После лечения
Приступы кашля

0 — нет 0 6 (10%) 50 (83,3%)
1 — до 10 приступов в день 18 (30%) 30 (50%) 10 (16,7%)
2 — от 11 до 30 приступов в день 28 (46,7 %) 20 (33,3%) 0
3 — от 31 до 50 приступов в день 14 (23,3%) 4 (6,7%) 0

Характер мокроты
0 — нет 0 6 (10%) 50 (83,3%)
1 — слизистая 4 (6,7%) 8 (13,3%) 10 (16,7%)
2 — слизисто�гнойная 28 (46,7 %) 38 (63,3%) 0
3 — гнойная 28 (46,7 %) 8 (13,3%) 0

Объем мокроты
0 — меньше 5 мл 2 (3,3%) 8 (13,3%) 8 (13,3%)
1 — от 5 до 15 мл 14 (23,3%) 22 (36,7%) 2 (3,3%)
2 — от 15 до 30 мл 32 (53,3%) 20 (33,3%) 0
3 — больше 30 мл 12 (20%) 4 (6,7%) 0

Одышка
0 — нет 38 (63,3%) 42 (70%) 50 (83,3%)
1 — незначительная (ЧД < 20/мин) 8 (13,3%) 12 (20%) 6 (10%)
2 — умеренная (ЧД = 20—30/мин) 10 (16,7%) 6 (10%) 4 (6,7%)
3 — сильная (ЧД > 30/мин) 4 (6,7%) 0 0

Данные аускультации
Жесткое дыхание

есть 60 (100%) 52 (86,7%) 38 (63,3%)
нет 0 8 (13,3%) 22 (36,7%)

Сухие хрипы
есть 22 (36,7%) 22 (36,7%) 18 (30%)
нет 38 (63,3%) 38 (63,3%) 42 (70%)

Влажные хрипы
есть 48 (80%) 40 (66,7%) 6 (10%)
нет 12 (20%) 20 (33,3%) 54 (90%)

Температура тела, °С 37,8 ± 0,12 36,8 ± 0,09 36,5 ± 0,07
Общий анализ крови

Эритроциты, × 109/л 4,37 ± 0,19 4,41 ± 0,21 4,43 ± 0,19
Гемоглобин, г/л 121 ±2,9 126 ± 2,5 126 ± 2,9
Лейкоциты, × 109/л 9,9 ± 1,3 6,2 ± 0,8 6,1±0,7
Тромбоциты, × 109/л 284 ± 12,6 286 ± 12,7 286 ± 12,4
СОЭ, мм/ч 18,6 ± 2,9 6,5 ± 1,8 6,3 ± 1,9
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оценивали на основании уменьшения выражен�
ности симптомов обострения хронического брон�
хита (уменьшение приступов кашля или количест�
ва мокроты, изменение приступов кашля или коли�
чества мокроты, изменения характера мокроты от
гнойной до слизисто�гнойной или слизистой, сни�
жение температуры тела, исчезновение хрипов),
позитивной динамики показателей СОЭ, количес�
тва лейкоцитов и цитологии мокроты.

Результаты лечения свидетельствуют о том, что
препарат «Амоксил®�КМП» эффективен в купиро�
вании таких проявлений обострения ХОЗЛ, как ка�
шель, выделение мокроты, одышка, лихорадка. Он

также оказывает позитивное влияние на острофа�
зовые лабораторные показатели воспаления. Необ�
ходимо отметить, что в ходе лечения не наблюда�
лись аллергические реакции и другие побочные эф�
фекты, которые требовали бы отмены препарата.

Таким образом, препарат «Амоксил®�КМП»
(амоксициллин) в таблетках по 500 мг может быть
рекомендован для лечения пациентов с обос�
трением ХОЗЛ. «Амоксил®�КМП» зарекомендовал
себя как надежный, безопасный и доступный пре�
парат. Назначив «Амоксил®�КМП», врач проводит
грамотное, современное и эффективное лечение
амбулаторных инфекционных обострений ХОЗЛ.

АНТИБАКТЕРІАЛЬНА ТЕРАПІЯ У РАЗІ ЗАГОСТРЕНЬ 
ХРОНІЧНОГО ОБСТРУКТИВНОГО ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ

В.М. Мавродій 
Стаття присвячена хронічному обструктивному захворюванню легень (ХОЗЛ), його діагностиці та лікуванню.
У 50—60% випадків причиною загострення ХОЗЛ є бактеріальна інфекція. Призначення антибактеріального
лікування має ґрунтуватися на визначенні змін мікробної флори з урахуванням фармакокінетичних власти�
востей препаратів.
Дано порівняльний аналіз ефективності й біодоступності амоксициліну та ампіциліну проти таких мікроорганіз�
мів, як S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis. Зокрема, вказано на ефективність препарату «Амоксил®�КМП»
(амоксицилін) у лікуванні загострень ХОЗЛ.

ANTIBACTERIAL THERAPY OF THE CHRONIC
OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE EXACERBATION

V.M. Mavrodiy
The paper is devoted to the chronic obstructive pulmonary disease (COPD), its diagnostics and treatment.
Bacterial infection is the reason for COPD exacerbation in 50—60% of cases. The administration of antibacterial treatment
should be based on the determination of the microbial flora with account of pharmacokinetic characteristics of a drug.
The comparative analysis between amoxicillin and ampicillin has been done for their biological availability and effec�
tiveness in eradication of such etiologically significant microorganisms as S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrha�
lis. Moreover the effectiveness of Amoxil�KMP (amoxicillin) in the treatment of COPD exacerbations has been stated.


