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Вопрос о необходимости назначения антибакте�
риальной терапии больным с обострением хрони�
ческого обструктивного заболевания легких
(ХОЗЛ) требует обоснования назначения антибио�
тика с учетом вероятности этиологической роли
инфекционного фактора, возможности спонтан�
ных ремиссий, а также риска негативных послед�
ствий при необоснованном назначении (развитие
резистентности микроорганизмов, нежелательные
побочные эффекты, неоправданные затраты).
Кроме того, большой арсенал современных анти�
биотиков ставит перед врачом проблему выбора
оптимального препарата. С особой осторожнос�
тью необходимо относиться к выбору антибакте�
риальной терапии больным сахарным диабетом
(СД) с сопутствующими ХОЗЛ.

Польза антибактериальной терапии при верифи�
цированной инфекционной природе обострения
ХОЗЛ имеет достаточно высокий уровень доказа�
тельности, базирующейся на контролированных
рандомизированных исследованиях, хотя и с не�
достаточным количеством наблюдений (уровень
доказательности В). Мета�анализ рандомизирован�
ных исследований эффективности антибиотиков
при обострениях ХОЗЛ показал незначительный,
но статистически достоверный эффект антибакте�
риальной терапии [4]. У больных, получавших ан�
тибиотики, отмечены достоверно лучшие показате�
ли пиковой скорости выдоха. Таким образом, с по�
зиций доказательной медицины антибактериаль�
ная терапия инфекционных обострений ХОЗЛ яв�
ляется обоснованной и клинически оправданной.

Решение о назначении антибактериального пре�
парата больному СД с обострением ХОЗЛ дол�

жно базироваться на этиологической роли инфек�
ции, определении типа и тяжести обострения.
Тактические вопросы антибактериальной терапии
обострения ХОЗЛ сводятся к выбору оптимально�
го антибактериального препарата, пути введения,
длительности терапии, оценки ее эффективности.
Бактериальная инфекция является причиной обос�
трения ХОЗЛ у больных СД в 50—60% случаев [7]
и во многом определяет дальнейшее течение и
прогрессирование заболевания. Инфекционное
обострение ХОЗЛ может быть определено как
эпизод респираторной декомпенсации, не связан�
ной с объективно 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 тит�
ров антител к этим микроорганизмам и содержа�
ния воспалительных медиаторов в гнойной мокро�
те. Однако связь между бактериальной инфекцией
и симптоматикой не всегда может быть однознач�
ной с учетом высокой частоты спонтанных ремис�
сий, которые наблюдаются в случаях, если процесс
ограничивается только слизистой оболочкой брон�
хов. К основным этиологически значимым инфек�
ционным возбудителям обострения ХОЗЛ относят
следующие микроорганизмы: H. influenzae, H. pa�
rainfluenzae, S. pneumoniae, M. cattarhalis, Entero�
bacteriacea, Pseudomonas spp, St. aureus, вирусы
гриппа А и В, риновирусы. За последнее время
произошли определенные изменения в динамике
этиологического спектра возбудителей обострений
ХОЗЛ, в частности, значительно уменьшился
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удельный вес пневмококка, и констатируется пре�
обладание грамотрицательной флоры. По данным
мета�анализа 9256 случаев обострения ХОЗЛ, наи�
более частым возбудителем являлась H. influenzae,
в то время как выделение S. pneumoniae и
M. catarrhalis не превышало 10 и 20% соответствен�
но [2]. Причины такого изменения спектра микро�
организмов при обострениях ХОЗЛ пока не уточ�
нены. H. influenzae, являющаяся наиболее типич�
ным патогеном, выделяемым у больных с обостре�
нием хронического бронхита, продуцирует различ�
ные субстанции, оказывающие 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;
� повреждение трахеобронхиального эпителия;
� синтез гистамина и других провоспалительных

медиаторов.
Указанные эффекты повышают микробную ко�

лонизацию слизистых оболочек органов дыхания,
что в сочетании с мукоцилиарной недостаточнос�
тью, нарушением клеточного и гуморального
звеньев местной защиты легких благоприятствует
развитию инфекционно�воспалительного процес�
са, который, в свою очередь, значительно ускоря�
ется у пациентов с СД.

H. parainfluenzae является составной частью
нормальной микрофлоры ротоглотки, в связи с
чем потенциальное значение его как патогена до
настоящего времени игнорировалось. Однако вы�
деление большого количества H. parainfluenzae у
больных с клинической симптоматикой обос�
трения ХОЗЛ, лейкоцитозом и различными цито�
кинами позволяет говорить об этиологической ро�
ли этого микроорганизма.

Среди других микроорганизмов, выявляемых у
больных, главным образом с тяжелыми обострения�
ми ХОЗЛ, указывают St. aureus и грамотрицательные
микроорганизмы (Enterobactericae, P. аeruginosa).

Роль других микроорганизмов в развитии инфек�
ционного обострения ХОЗЛ, в частности атипичных
возбудителей (Mycoplasma pneumoniae, Chlamidia
pneumoniae), не столь значительна, однако некото�
рые исследователи [1, 3, 5, 6, 8, 9] выявили C. pneu�
moniae у 22% больных с обострением ХОЗЛ, причем
в большинстве случаев этот возбудитель был расце�
нен как единственная причина инфекции.

Особое место в возникновении инфекционных
обострений ХОЗЛ при СД занимает вирусная ин�
фекция. Она, по некоторым данным [1, 3, 8, 9], бы�
ла причиной обострения ХОЗЛ в 30% случаев,
причем у большинства обнаруживались риновиру�
сы и значительно реже — вирусы гриппа А и В.
В других исследованиях вирусная инфекция вы�
зывала обострение ХОЗЛ у 28% больных, преобла�
дали вирусы гриппа группы А [1, 8, 9].

Вирусная инфекция у больных СД с сопутствую�
щим ХОЗЛ может приобретать патогенетическое

значение в развитии бактериальных инфекций.
Имеются сведения о том, что вирусы оказывают
повреждающее действие на различные звенья
системы местной защиты легких, в частности на
мукоцилиарный клиренс, клеточное звено (макро�
фаги, лимфоциты, нейтрофилы) и гуморальное
звено (иммуноглобулины, лизоцим, лактоферрин).
Возникающие дефекты в системе местной защиты
способствуют колонизации бактерий на слизистой
оболочке, что является одним из факторов разви�
тия бронхолегочной бактериальной инфекции.
Так, у пациентов с документированным инфици�
рованием вирусом гриппа А спустя 7 дней в мок�
роте обнаруживали H. influenzae, персистирую�
щую в течение 30 дней. H. influenzae в мокроте на�
ходили также у пациентов на фоне других вирус�
ных инфекций (аденовирусы, риновирусы, виру�
сы простого герпеса), но такая тенденция была не
столь выраженной [8, 9]. Кроме того, при инфици�
ровании вирусом герпеса наблюдается более вы�
раженная колонизация бронхиального секрета
S. pneumoniae. Таким образом, вирусная инфек�
ция может предрасполагать к развитию бактери�
альной бронхолегочной инфекции у больных СД с
сопутствующим ХОЗЛ.

Основными клиническими проявлениями обос�
трения ХОЗЛ считают следующие признаки:

� 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 типичное проявление обострений

ХОЗЛ — динамика основных респираторных сим�
птомов: кашля, отделения мокроты с изменением
ее характера. Каждое обострение ХОЗЛ ведет к
усугублению дыхательной недостаточности, что
клинически проявляется возникновением или уси�
лением одышки. Выраженность дыхательной не�
достаточности может быть различной — от незна�
чительной одышки, не всегда отмечаемой больны�
ми, до тяжелых нарушений вентиляции, требую�
щих интенсивной терапии, вплоть до применения
ИВЛ. Нарастание дыхательной недостаточности
обусловлено, главным образом, усилением брон�
хиальной обструкции за счет воспалительного на�
бухания слизистой оболочки бронхов, скопления
густого и вязкого секрета, бронхоспазма, утраты
эластической тяги легочной ткани. Если клиничес�
кие признаки бронхиальной обструкции могут
быть не всегда убедительными, то с помощью ис�
следования функции внешнего дыхания, в час�
тности показателя ОФВ1 (объем форсированного
выдоха за 1 с) можно не только верифицировать
нарушение бронхиальной проходимости, но и
оценить выраженность бронхиальной обструкции
и величину ее динамического ухудшения по срав�
нению со стабильным состоянием. Выраженность
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бронхиальной обструкции считается одним из
немногих, пожалуй, едва ли не единственным объ�
ективным признаком тяжести обострения ХОЗЛ.

Полученные в последнее время данные свиде�
тельствуют о взаимосвязи между тяжестью обос�
трения ХОЗЛ (по данным ОФВ1) и характером вы�
деленной микробной флоры. Так, среди пациентов
с обострением ХОЗЛ, у которых показатели ОФВ1

были более 50—80% от должного, основным этио�
логическим фактором инфекционного обострения
оказались S. pneumoniae и S. aureus (46,7%). По ме�
ре ухудшения бронхиальной проходимости (ОФВ1

от 30 до 50% от должного) удельный вес S. pneumo�
niae и S. aureus составлял 26,7%, а при ОФВ1 менее
30% уменьшался до 23,1%. Частота выделения из
мокроты H. influenzae и M. catarrhalis была приб�
лизительно одинаковой среди больных с различ�
ной 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 грамотри�
цательных микроорганизмов (Enterobacteriacea,
P. aeruginosa) — 30,5, 40 и 63,5% соответственно [8].

В другом исследовании [5] также было показано
преобладание P. aeruginosa и H. influenzae у паци�
ентов c обострением ХОЗЛ, при ОФВ1 ниже 50%.
Авторы предлагают рассматривать снижение
ОФВ1 менее 50% от должного в качестве прогнос�
тического показателя и фактора высокого риска
инфекции P. aeruginosa и H. influenzae. Приведен�
ные данные могут иметь важное значение при вы�
боре эмпирической антибактериальной терапии у
больных с различной тяжестью обострения ХОЗЛ.

В некоторых ситуациях одним из клинических
проявлений обострения ХОЗЛ является декомпен�
сация сопутствующей патологии, в частности, де�
компенсация СД, усугубление признаков недоста�
точности кровообращения, гипоксии головного
мозга при ИБС, дисциркуляторной энцефалопатии
и др. Об обострении ХОЗЛ у больных СД свиде�
тельствует повышение температуры тела, чаще до
субфебрильных значений, которое не связано с
другими причинами и сочетается с отдельными
респираторными симптомами. Диагноз инфекци�
онного обострения ХОЗЛ может быть установлен
на основании данных клинического обследования
пациента. Однако для подтверждения диагноза,
оценки тяжести обострения, включая степень на�
рушения бронхиальной проходимости, исключе�
ния пневмонии, а в ряде случаев для верификации
этиологического агента обострения необходимы
другие исследования (рентгенологическое, фун�
кциональное, микробиологическое). С диагности�
ческой целью следует провести:

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

� рентгенологическое исследование грудной
клетки (для исключения пневмонии);

� 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, пока�

затель КЦС.
На выбор антибиотика при обострении ХОЗЛ

влияют:
� клиническая ситуация, анамнез применения

антибиотиков в ближайшие 6—12 мес;
� активность препарата против основных (наибо�

лее вероятных в данной ситуации) возбудителей
инфекционного обострения ХОЗЛ;

� вероятность антибиотикорезистентности в дан�
ной ситуации;

� фармакокинетика препарата (проникновение в
мокроту и бронхиальный секрет, время полувыве�
дения и т. д.), взаимодействие с другими медика�
ментами;

� режим дозирования;
� побочные эффекты;
� стоимостные показатели.
Определение клинического варианта обос�

трения ХОЗЛ по клинической симптоматике, сте�
пени бронхиальной обструкции и некоторым дру�
гим признакам позволяет ориентировочно предпо�
ложить этиологическую роль различных микроор�
ганизмов в развитии обострения. Это, в свою
очередь, может служить обоснованием для выбора
антибактериального препарата. Можно выделить
следующие основные клинические варианты
обострения хронических бронхитов:

1. Простой хронический бронхит.
2. Осложненный хронический бронхит.
3. Хроническое обструктивное заболевание лег�

ких.
4. Острый бронхит.

Простой хронический бронхит:

� частота обострений менее 4 раз в год;
� увеличение объема и гнойности мокроты при

обострениях;
� ОФВ1 более 80% от должного;
� 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 внутрь); макролиды («Азимед» (азитромицин)
0,5 г в сутки в первый день, затем 0,25 г в сутки в
течение 5 дней, «Класан» (кларитромицин) 0,5 г 2
раза в сутки внутрь), обладающие, однако, низкой
активностью по отношению к H. influenzae; тетра�
циклины (доксициклин 0,1 г 2 раза в сутки), кото�
рые можно использовать в регионах с невысокой
резистентностью пневмококка.

Хроническое обструктивное заболевание легких:

� частота обострений более 4 раз в год;
� увеличение объема и гнойности мокроты при

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

низмы: те же, что и во 2�й группе + S. aureus +
грамотрицательная флора (K. pneumoniae), частая
резистентность к β�лактамам, у лиц старше 65 лет
дополнительно Enterobacteriacea, P. aeruginosa.

Эффективные антибактериальные препараты:
� защищенные пенициллины (амоксициллин/

клавулановая кислота 0,625 г каждые 8 ч внутрь,
ампициллин/сульбактам 3 г 4 раза в сутки в/в);

� цефалоспорины 2�го поколения (цефуроксим)
0,75 г 3 раза/сут в/в, цефуроксим�аксетил 0,75 г
каждые 12 ч внутрь);

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

В случае неэффективности можно использовать
цефалоспорины 3�го поколения (цефтазидим,
«Цефтум») 2 г 3 раза/сут в/в, цефтриаксон 2 г
1 раз/сут в/в).

Наряду с учетом вероятных возбудителей обос�
трения бронхита в различных клинических ситуа�
циях важным ориентиром при выборе антибиоти�
ка являются его фармакокинетические свойства.
Среди них наибольшее значение могут иметь:

� проникновение в бронхиальный секрет;
� биодоступность при приеме внутрь;
� период полувыведения препарата;
� отсутствие взаимодействия с другими медика�

ментами.
Цель работы — оценка эффективности и безо�

пасности препарата «Флоксиум» в лечении обос�
трений ХОЗЛ у больных СД в сравнении с цип�
рофлоксацином.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

За четыре месяца текущего года под наблюдени�
ем находилось 120 пациентов (77 мужчин, 43 жен�
щины, средний возраст — (49 ± 4,8) года), кото�
рые получали лечение по поводу ХОЗЛ. Пациенты
были разделены на две группы: 60 больных прини�
мали «Флоксиум» (500 мг 1 раз в сутки 7 дней; 1�я

Таблица 1. Динамика клинических и лабораторных показателей эффективности лечения пациентов, 
принимавших «Флоксиум»

Показатель До лечения 38й день лечения После лечения

Приступы кашля

нет 0 6 (10%) 50 (83,3%)

до 10 приступов в сутки 18 (30%) 30 (50%) 10 (16,7%)

11—30 приступов в сутки 28 (46,7%) 20 (33,3%) 0

свыше 30 приступов в сутки 14 (23,3%) 4 (6,7%) 0

Характер мокроты

нет 0 6 (10%) 50 (83,3%)

слизистая 4 (6,7%) 8 (13,3%) 10 (16,7%)

слизисто�гнойная 28 (46,7%) 38 (63,3%) 0

гнойная 28 (46,7%) 8 (13,3%) 0

Одышка

нет 38 (63,3%) 42 (70%) 50 (83,3%)

незначительная (ЧД < 20/мин) 8 (13,3%) 12 (20%) 6 (10%)

умеренная (ЧД 20—30/мин) 10 (16,7%) 6 (10%) 4 (6,7%)

сильная (ЧД > 30/мин) 4 (6,7%) 0 0

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%) 20 (33,3%) 18 (30%)

нет 38 (63,3%) 40 (66,7%) 42 (70%)

Влажные хрипы

есть 48 (80%) 40 (66,7%) 6 (10%)

нет 12 (20%) 20 (33,3%) 54 (90%)

Температура тела, °С 37,7 ± 0,9 37,0 ± 0,2 36,8 ± 0,4

Общий анализ крови

Эритроциты, · 1012 г/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 г/л 9,9 ± 1,3 6,2 ± 0,8 6,1 ± 0,7

Тромбоциты, · 109 г/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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группа), 60 — ципрофлоксацин по аналогичной
схеме (2�я группа). Микробный пейзаж всех 120
пациентов, выявленный при обследовании мокро�
ты перед началом лечения, представлен на рис. 1.
При проведении исследования критерии эффек�
тивности определяли по данным клинического, ла�
бораторного и инструментального исследований
как динамику течения заболевания (табл. 1, 2).

Клиническую эффективность оценивали на осно�
вании уменьшения выраженности клинических
симптомов обострения хронического бронхита
(уменьшение приступов кашля или количества
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. О профиле
безопасности препаратов судили по наличию или
отсутствию тех или иных побочных эффектов
(рис. 2).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Полученные данные свидетельствуют о том, что
препараты «Флоксиум» и ципрофлоксацин эф�
фективны в купировании таких проявлений обос�
трения ХОЗЛ у больных СД, как кашель, выделе�
ние мокроты, одышка, лихорадка, а также пози�
тивно влияет на острофазовые лабораторные по�

Рис. 1. Структура возбудителей обострений ХОЗЛ 
у исследуемых больных

Таблица 2. Динамика клинических и лабораторных показателей эффективности лечения пациентов, 
принимавших ципрофлоксацин

Показатель До лечения 38й день лечения После лечения

Приступы кашля

нет 0 4(6,7%) 42 (70%)

до 10 приступов в сутки 18 (30%) 32 (53,3%) 14 (23,3%)

11—30 приступов в сутки 28 (46,7%) 20 (33,3%) 4 (6,7%)

свыше 30 приступов в сутки 14 (23,3%) 4 (6,7%) 0

Характер мокроты

нет 0 5 (8,3%) 50 (83,3%)

слизистая 5 (8,3%) 8 (13,3%) 10 (16,7%)

слизисто�гнойная 27 (45%) 39 (65%) 0

гнойная 28 (46,7%) 8 (13,3%) 0

Одышка

нет 36 (60%) 40 (66,6%) 50 (83,3%)

незначительная (ЧД < 20/мин) 10 (16,7%) 12 (20%) 6 (10%)

умеренная (ЧД 20—30/мин) 10 (16,7%) 6 (10%) 4 (6,7%)

сильная (ЧД > 30/мин) 4(6,7%) 2(3,3%) 0

Жесткое дыхание

есть 60(100%) 50 (83,3%) 36 (60%)

нет 0 10 (16,7%) 24 (40%)

Сухие хрипы

есть 21 (35%) 22 (36,7%) 19 (31,6%)

нет 39 (65%) 38 (63,3%) 43 (71,6%)

Влажные хрипы

есть 48 (80%) 42 (70%) 5 (8,3%)

нет 12 (20%) 18 (30%) 55 (91,6%)

Температура тела, °С 37,7 ± 0,9 37,6 ± 0,5 36,8 ± 0,3

Общий анализ крови

Эритроциты, · 1012 г/л 4,37 ± 0,2 4,41 ± 0,21 4,43 ± 0,2

Гемоглобин, г/л 119 ± 2,9 124 ± 2,5 126 ± 2,9

Лейкоциты, · 109 г/л 10,0 ± 1,3 7,2 ± 0,8 6,2 ± 0,7

Тромбоциты, · 109 г/л 283 ± 12,6 285 ± 12,8 286 ± 12,4

СОЭ, мм/ч 18,6 ± 2,9 7,2 ± 1,8 6,5 ± 2,0 
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казатели воспаления. Однако, если рассматривать
клинические и лабораторные данные в динамике,
становится очевидным, что на третьи сутки анти�
биотикотерапии у пациентов, принимавших «Флок�
сиум», наблюдалось сравнительно меньше присту�
пов кашля, сильной одышки, сухих и влажных
хрипов. Также у них на 3�и сутки температура те�
ла колебалась в пределах (37,0 ± 0,2) °С, тогда как
у пациентов, принимавших ципрофлоксацин —
(37,6 ± 0,5) °С. С более выраженной клинически
положительной динамикой 1�й группы кореллиро�
вали и показатели общего анализа крови — срав�

нительно быстрее снижалось количество лейкоци�
тов и СОЭ. Необходимо отметить, что в ходе лече�
ния не отмечены аллергические реакции и другие
побочные эффекты, которые требовали бы отме�
ны «Флоксиума» или препарата сравнения, однако
доля таковых была больше у ципрофлоксацина: 7
(11,6%) и 11 (18,3%) соответственно.

ВЫВОДЫ

Исследуемые препараты «Флоксиум» и ципроф�
локсацин в обеих группах пациентов продемон�
стрировали хороший терапевтический эффект,
что способствовало клиническому выздоровлению
больных и нормализации у них лабораторных
показателей. В то же время оценка динамики
клинических проявлений позволяет характеризо�
вать «Флоксиум» как более эффективный анти�
бактериальный препарат в лечении больных СД
с обострениями ХОЗЛ в сравнении с ципрофлок�
сацином.

«Флоксиум» и ципрофлоксацин в целом отлича�
ются хорошей переносимостью, эпизоды побочных
явлений не потребовали отмены назначенных анти�
биотиков. Однако относительно меньше побочных
эффектов было в группе больных, принимавших
«Флоксиум», что позволяет говорить о его лучшем
профиле безопасности при обострениях ХОЗЛ.

Полученные результаты позволяют рекомендо�
вать «Флоксиум» (левофлоксацин) как эффектив�
ный и безопасный препарат в лечении больных
СД с обострениями хронических обструктивных
заболеваний легких.
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АНТИБАКТЕРІАЛЬНА ТЕРАПІЯ ПРИ ЗАГОСТРЕННЯХ 
ХРОНІЧНИХ ОБСТРУКТИВНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ЛЕГЕНЬ 

У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ
А.В. Козаков, Н.А. Кравчун, В.А. Клапоух, І.П. Романова

Оцінено ефективність і безпечність препарату «Флоксіум» (левофлоксацин) у лікуванні хворих на цукровий
діабет із загостренням хронічних обструктивних захворювань легень порівняно з ципрофлоксацином.
Обидва препарати продемонстрували добрий терапевтичний ефект, що сприяло клінічному одужанню хворих
і нормалізації у них лабораторних показників. Водночас оцінка динаміки клінічних виявів дає підстави харак�
теризувати «Флоксіум» як ефективніший антибактеріальний препарат при загостренні хронічних
обструктивних захворювань легень у хворих на цукровий діабет, зокрема було менше побічних дій.

ANTIBACTERIAL THERAPY 
OF CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE EXACERBATIONS 

IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS
A.V. Kozakov, N.A. Kravchun, V.A. Klapouh, I.P. Romanova

Efficacy and safety of Floxium (levofloxacyn) preparation in the treatment of patients with diabetes mellitus with
chronic obstructive pulmonary disease exacerbation was assessed in comparison with Ciprofloxacin. Both medicinal
products demonstrated good therapeutic effect that promoted clinical recovery of patients and normalization of their
laboratory indices. At the same time the assessment of the dynamics of clinical manifestations makes the ground to
characterize Floxium as an effective antibacterial drug for the chronic obstructive pulmonary disease exacerbation in
patients with diabetes mellitus; besides the number of side effects was low.


