
Хроническое обструктивное заболевание лег�

ких (ХОЗЛ) — представляет собой болезненное со�

стояние, характеризующееся ограничением воз�

душного потока дыхательных путей, которое не яв�

ляется полностью обратимым. Ограничение воз�

душного потока, как правило, прогрессирует и свя�

зано с необычным воспалительного характера от�

ветом легких на вредные частички или газы [1].

ХОЗЛ занимает одно из лидирующих мест сре�

ди всех причин смерти в промышленно развитых

странах. В России по официальным статистичес�

ким данным насчитывается около 1 млн пациен�

тов с ХОЗЛ, по расчетным — более 11 млн [2].

В США болеет ХОЗЛ более 16 млн человек [3],

а прямые затраты системы здравоохранения на их

обследование и лечение ежегодно составляют

около 18 млрд. долларов [4]. В Северной Америке

ХОЗЛ занимает 4�е место среди всех причин ле�

тальности после заболеваний сердца, рака и ин�

сульта и уровень этого показателя не имеет тен�

денции к снижению [5]. В Европе ХОЗЛ, бронхи�

альная астма и пневмония находятся на 3�м месте

среди основных причин летальности [6]. По мере

роста продолжительности жизни в развитых стра�

нах ожидается повышение распространенности

ХОЗЛ, что в свою очередь так же приведет к уве�

личению прямых затрат здравоохранения на лече�

ние пациентов с этим заболеванием. 

Одной из наиболее частых причин обращения

пациентов с ХОЗЛ за медицинской помощью яв�

ляется обострение этого заболевания. Рабочей

группой специалистов по заболеваниям легких

США и Европы обострение ХОЗЛ определяется

как «относительно длительное (не меньше 24 час)

ухудшение состояния больного, которое по своей

тяжести выходит за рамки нормальной суточной

вариабельности симптомов, характеризуется ост�

рым началом и требует изменения схемы обычной

терапии» [7].

Тяжесть обострения ХОЗЛ может значительно

варьировать: от легкой, при которой достаточно

терапии в домашних условиях, до тяжелой, требу�

ющей лечения в условиях стационара. Общая ле�

тальность вследствие обострения ХОЗЛ составля�

ет около 5% [5].

В большинстве современных публикаций ха�

рактеризуют обострение ХОЗЛ наличием (сочета�

нием) 3 клинических признаков: усиление одыш�

ки, гнойный характер мокроты и увеличение ее

объема. Для оценки тяжести обострения ХОЗЛ

чаще всего используют клиническую шкалу, раз�

работанную N.R. Anthonisen и соавторами [8].

В соответствии с этой шкалой при обострении

I типа (тяжелое обострение ХОЗЛ) должны при�

сутствовать все 3 вышеуказанных основных при�

знака, при обострении II типа (обострение сред�

ней степени тяжести) — 2 таких признака,

при обострении III типа (легкое обострение) —

1 из основных признаков и по крайней мере 1 из

следующих дополнительных признаков:

• перенесенное в течение предшествующих

5 дней острое респираторное заболевание; 

• наличие лихорадки без другой явной причины;

• усиление стридорозного дыхания или кашля;

• повышение исходной частоты дыхания или ча�

стоты сердечных сокращений на 20%. 

На сегодняшний день определены основные

причины обострения ХОЗЛ [2, 4, 9]:

• воздействие экзогенных повреждающих фак�

торов;

• неадекватная базисная терапия;

• инфекция трахеобронхиального дерева;
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• пневмония;

• неадекватная физическая нагрузка;

• сердечная недостаточность, аритмия;

• легочная эмболия;

• спонтанный пневмоторакс;

• неконтролируемая кислородотерапия;

• использование лекарственных средств (седа�

тивных, диуретиков);

• хирургическая операция;

• метаболические нарушения (диабет, электро�

литный дисбаланс, нарушения питания);

• аспирация.

Роль инфекционных агентов в возникновении

и поддержании воспалительного процесса у боль�

ных ХОЗЛ вызывает все больший интерес и неод�

нозначно трактуется клиницистами, микробиоло�

гами и патоморфологами [10]. Синдром бронхи�

альной обструкции у таких больных может проте�

кать как по типу обратимой (преходящей), так

и необратимой (склеротической) обструкции

бронхов. При этом, выраженность воспаления

и склерозирующих процессов в бронхах тесно

коррелируется со степенью инфицированности

различными патогенами: бактериями (S. pneumo�

niae, H. influenzae, реже C. pneumoniae, M. pneumo�

niae), вирусами (род Picornaviruses, вирус гриппа А,

аденовирус, рино�синцитиальный вирус) [11, 12]

и реже грибами [13–16]. 

В связи с этим обоснованно выделяют, так

называемое, инфекционное обострение ХОЗЛ,

требующее соответствующего диагностического

и терапевтического подхода. Инфекционное обо�

стрение ХОЗЛ может быть определено как эпизод

респираторной декомпенсации, несвязанный

с объективно документированными другими при�

чинами и прежде всего с пневмонией.

На сегодняшний день в мире проведено боль�

шое число исследований, посвященных изучению

возбудителей инфекционного обострения ХОЗЛ,

результаты которых, не дают однозначного ответа

о ведущих возбудителях [11, 12, 17]. Но все же,

можно проследить некоторую общую тенденцию

взглядов на данный вопрос. Подавляющее боль�

шинство авторов выделяют 3 наиболее частых

бактериальных возбудителя обострения ХОЗЛ —

H. influenzae, S. pneumoniae и M. catarrhalis [18].

При этом нередко — от 20 до 40% случаев —ин�

фекционное обострение обусловлено вирусной

либо смешанной вирусно�бактериальной этиоло�

гией [11, 17, 19, 20], 

Реже причиной инфекционного обострения

могут быть другие пиогенные бактерии: стрепто�

кокки, стафилококки, грамотрицательные микро�

организмы, а также атипичные микроорганиз�

мы — M. pneumoniae, C. pneumoniae [21]. Между

тем, заслуживает внимания следующая тенден�

ция, выявленная при исследовании 1560 больных

в 1983–1989 гг. [22] и 7697 пациентов

в 1990–1996 гг. — было отмечено значительное

уменьшение удельного веса пневмококка и преоб�

ладание грамотрицательной флоры у больных

с обострением ХОЗЛ [22]. За последний период

у трети больных в бронхиальном секрете опреди�

ляли H. influenzae. Нередко выделялись условно

патогенные микроорганизмы, в том числе

и H. parainfluenzae, которая является одним из

представителей нормальной микрофлоры рото�

глотки. Однако, ее патогенное значение подтвер�

ждалось наличием возбудителя в большом количе�

стве у больных с клинической симптоматикой,

лейкоцитозом и наличием в мокроте различных

цитокинов. M. catarrhalis по данным различных ав�

торов [18, 23] выделяют примерно в 3,3–28,6% слу�

чаев обострения ХОЗЛ, преимущественно в зимнее

время года. На долю же S. pneumoniae в последнее

время приходится всего 10% случаев [22].

Другие  исследователи выделяют  4 основных

возбудителя обострения ХОЗЛ: H. influenzae

(в 22% случаев), P. aeruginosa (в 15%), S. pneumoniae

(в 10%) и M. catarrhalis (в 9%), а так же наряду

с ними Klepsiella spp. и E. coli как в монокультуре,

так и в комбинации [23].

Что касается таких возбудителей, как M. pneu�

moniae, C. pneumoniae, а также стрептококков

и стафилококков, то их роль в обострениях ХОЗЛ

менее значима, их выделяют значительно реже.

Хотя есть результаты некоторых исследований,

показавшие, что на ранних стадиях развития

ХОЗЛ при имеющейся в большей степени обрати�

мой бронхиальной обструкции основным инфек�

ционным агентом являются внутриклеточные

возбудители (M. pneumoniae), наряду с грибами,

создающие фон для ослабления иммунитета и по�

следующей колонизации грамотрицательной

флорой и поддержания хронического воспаления

стенок бронхов, ведущего к формированию необ�

ратимой бронхиальной обструкции [24]. Другие

авторы [25] выявили C. pneumoniae у 22% больных

с обострением ХОЗЛ, причем в большинстве слу�

чаев данный возбудитель был расценен как един�

ственная причина инфекции и только в единич�

ных случаях наряду с ним выделяли такие патоге�

ны как S. pneumoniae, M. catarrhalis.

Все вышеперечисленные возбудители наибо�

лее часто обнаруживают у больных с обострением

ХОЗЛ легкой и средней степени тяжести, при со�

хранении еще частичной обратимости бронхиаль�

ной обструкции.

При тяжелом обострении ХОЗЛ у больных со

сформировавшейся необратимой бронхиальной

обструкцией, а так же у больных особых категорий

(лица, проживающие в домах престарелых с меди�

цинским уходом; больные, недавно получавшие

антибиотики или госпитализированные в отделе�

ние интенсивной терапии) в подавляющем боль�

шинстве случаев выделяют грамотрицательную

флору (Enterobacteriaceae, P. aeruginosa) и S. aureus

[4, 18].

Имеются несколько противоречивые данные

о взаимосвязи тяжести обострения и спектра вы�

деленной микрофлоры. Так, в одном из исследова�

ний были получены данные, показывающие пре�
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обладание P. aeruginosa и H. influenzae у больных

с обострением ХОБ, у которых объем форсирован�

ного выдоха за первую секунду (ОФВ1) был ниже

50% от должного. Авторы предлагают рассматри�

вать такое снижение ОФВ1 в качестве прогности�

ческого показателя и фактора высокого риска ин�

фицирования P. aeruginosa и H. influenzae [23].

Ряд исследователей [26] указывает на то, что

у 46,7% больных с обострением ХОЗЛ и значени�

ем ОФВ1 более 50% от должного значения основ�

ным этиологическим фактором инфекционного

обострения оказались S. pneumoniae и S. aureus.

По мере ухудшения бронхиальной проходимости

(ОФВ1 в пределах 35–50% от должного) удельный

вес S. pneumoniae и S. aureus составлял 26,7%, а при

ОФВ1 меньше 35,0% от должного — 23,1%. Часто�

та выделения из мокроты H. influenzae

и M. catarrhalis была приблизительно одинаковой

среди больных с различной выраженностью брон�

хиальной обструкции (23,3; 33,3 и 13,5%, соответ�

ственно). В то же время с увеличением тяжести

обострения, по данным ОФВ1, возрастала этиоло�

гическая роль грамотрицательных микроорганиз�

мов (Enterobactericae, P. aeruginosa) — 30,5; 40,0

и 63,5%, соответственно. Частота выделения из

бронхиального секрета Pseudomonas spp. возраста�

ла до 27% у больных с тяжелым обострением

ХОЗЛ, находящихся на искусственной вентиля�

ции легких (ИВЛ) [27].

Приведенные данные позволяют полагать, что

флора, высеваемая на ранних стадиях ХОЗЛ, по�

степенно создает условия для ослабления имму�

нитета. Это благоприятствует колонизации грам�

отрицательными возбудителями и поддерживает

хроническое воспаление стенок бронхов, что ве�

дет к дальнейшему формированию необратимой

бронхиальной обструкции.

В последнее время все большее внимание при�

влекает роль вирусной инфекции в обострении

ХОЗЛ. Бесспорно, что в возникновении и поддер�

жании воспалительного процесса бронхиального

дерева она занимает значимое место. Однако во�

прос о преобладающей роли определенных виру�

сов в обострении ХОЗЛ остается спорным и неод�

нозначным. Так, по данным ряда авторов, ведущее

место (примерно в 30% случаев) занимает ринови�

русная инфекция [11, 28, 29], реже встречаются

вирусы гриппа А и В [11, 19, 30]. Другие же иссле�

дователи подчеркивают ведущее значение вирусов

гриппа А (28%) [31, 32]. Кроме того, в обострении

ХОЗЛ могут участвовать рино�синцитиальный

вирус, вирусы герпеса и аденовирусы [33, 34]. Та�

кая вариабельность данных, по всей видимости,

объясняется тем, что в определенное время года

возникают пики заболеваемости различными ви�

русными инфекциями.

Вирусы так же влияют и на иммунный статус

макроорганизма, оказывая, в частности, повреж�

дающее действие на различные звенья системы

местной защиты легких, а именно на клеточное

и гуморальное звено иммунитета, и на мукоцили�

арный клиренс, что способствует колонизации

бактерий на слизистой и развитию бронхолегоч�

ной бактериальной инфекции [18, 32]. 

Диагностика инфекционного обострения

ХОЗЛ базируется на результатах анализа:

• динамики клинических признаков (усиление

кашля и одышки, увеличение количества и из�

менение характера мокроты, повышение тем�

пературы тела, обострение сопутствующей па�

тологии и др.; 

• функциональных исследований: ухудшение

показателей функции внешнего дыхания

(ОФВ1 и др.);

• лабораторных исследований (выявление лей�

коцитарного и палочкоядерного сдвига влево,

ускорения СОЭ и др.);

• цитологического исследования мокроты;

• бактериологического исследования мокроты;

• вирусологических исследований.

В лечении больных с инфекционным обостре�

нием ХОЗЛ помимо бронхолитической и проти�

вовоспалительной терапии все большее значение

придают рациональной антибактериальной и про�

тивовирусной терапии.

Целью антибактериальной терапии при обост�

рениях ХОЗЛ является эрадикация инфекционно�

го агента, этиологически ассоциированного с обо�

стрением заболевания.

В клинической практике на сегодняшний день

отдают предпочтение эмпирическому выбору ан�

тибиотикотерапии, поэтому необходимо четко

ориентироваться в выборе конкретного препара�

та. Следует учитывать признаки, характеризую�

щие клиническую ситуацию и позволяющие диф�

ференцировать различные степени обострения

ХОЗЛ.

С целью назначения наиболее оптимальной

антибиотикотерапии при обострении ХОЗЛ была

предложена следующая классификация [35], вы�

деляющая 4 группы пациентов с клинической

симптоматикой бронхита:

І — исходно здоровые пациенты с поствирус�

ным трахеобронхитом.

ІІ — простой хронический бронхит (ХБ).

ІІІ — ХБ с признаками бронхиальной обструкции

и/или простой ХБ у пожилых с сопутствующей

патологией (сахарный диабет, сердечная недо�

статочность).

ІV — хроническая бронхиальная инфекция (брон�

хиальный сепсис): ежедневное выделение гной�

ной мокроты (как правило, у таких больных при

компьютерной томографии легких выявляют

бронхоэктазы).

Для этих групп пациентов рекомендуют следую�

щее лечение:

Больным І группы с острым бронхитом, обыч�

но вирусной этиологии, антибиотики не показаны

[18].

ІІ группа пациентов характеризуется незначи�

тельным или умеренным нарушением функции

внешнего дыхания (ОФВ1 больше 50% от должно�
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го) с числом обострений менее 4 в год. В этой

группе больных рекомендуют проводить лечение,

как правило, бета�лактамными антибиотиками

с учетом наиболее часто встречаемых у них пато�

генов (S. pneumoniae, H. influenzae и M. catarrhalis).

Важно отметить, что около 30% штаммов

H. influenzae и почти 90% M. catarrhalis продуциру�

ют бета�лактамазу и являются, таким образом, ре�

зистентными к ампициллину. В этих случаях мо�

гут быть эффективными амоксициллин/клавула�

новая кислота, а также цефалоспорины II поколе�

ния [9, 18].

У больных ІІІ группы более выраженные нару�

шения функции дыхания (ОФВ1 менее 50% от

должного), часто имеется сопутствующая патоло�

гия (сахарный диабет, сердечная недостаточность,

почечная недостаточность и др.), многие из них

пожилого возраста, с частотой обострений 4 раза

и больше в год. Инфекционные агенты обострения

те же, что и у лиц ІІ группы. Из антибиотиков по�

казаны: амоксициллин/клавулановая кислота, це�

фалоспорины ІІ–ІІІ поколений, фторхинолоны

и макролиды (азитромицин, кларитромицин) [18]. 

У больных ІV группы отмечают частые обост�

рения и склонность к прогрессирующему течению

заболевания. У большинства выявляют бронхоэк�

тазы. Наряду с перечисленными выше патогенами

у них выделяются Enterobactericae или Pseudomonas

spр. В лечении таких больных отдается предпочте�

ние фторхинолонам с антисинегнойной активно�

стью.

О рациональности такого подхода свидетельст�

вуют результаты лечения [36] 30 пациентов

(23 мужчины и 7 женщин) в возрасте 47–72 года

(в среднем — 61,4±6,5 года) с диагнозом ХОЗЛ ІІІ

стадии (ОФВ1/ФЖЕЛ менее 70% и ОФВ1 равный

или больший 30%, но менший 50% от должных

значений [1]) и наличием инфекционного обост�

рения І типа [8]. Среди обследованных 86,7% име�

ли стаж табакокурения, в среднем 15,9±6,2 года.

Средняя длительность ХОЗЛ составляла 10,7±3,8

года, последнего инфекционного обострения —

4,8±2,5 дня. У 33,3% пациентов инфекционное

обострение ХОЗЛ возникло в 3�й раз на протяже�

нии года, у 84,3% — в 4�й, у остальных — в 5�й. 

Обследование и лечение больных проводили

в амбулаторных условиях. Длительность антибак�

териальной терапии составляла 7–10 дней — при�

меняли перорально ципрофлоксацин (Ципринол,

КРКА, Словения) в дозе 500 мг 2 раза в день неза�

висимо от приема еды. Всем больным также на�

значали салметерол в дозе 25 мкг 2 раза в сутки,

бекламетазона дипропионат — 500 мкг 3 раза

в сутки и карбоцистеин 750 мг 3 раза в сутки.

В начале лечения в мокроте 30 больных ХОЗЛ

выделили 38 штаммов микроорганизмов: H. influen�

zae — в 52,6% случаев, E. coli — в 15,8%, K. pneumo�

niae — в 10,5%, Enterobacter spp. — в 7,9%, S. pneumo�

niae — в 7,9% и P. aeruginosa — в 5,3%. После

окончания лечения у 60% больных достигли эради�

кации возбудителя инфекционного обострения.

Анализ динамики данных клинических, функ�

циональных и лабораторных исследований свиде�

тельствовал о достижении клинического выздо�

ровления (фазы ремиссии) у 60% и клинического

улучшения (фазы неполной ремиссии) у 30%.

У 10% больных с резистентными к ципрофлокса�

цину возбудителями проведенное лечение было

неэффективным — на 4–5�й день лечения оста�

лась гнойной мокрота и субфебрильной темпера�

тура тела, не изменились значения показателей

ФВД и результаты лабораторного исследования

крови. Двум пациентам, у которых этиопатогена�

ми инфекционного обострения были S. pneumoni�

ae та Enterobacter spp., антибактериальную тера�

пию продолжили с парентеральным введением

цефтриаксона, одному (этиопатогеном инфек�

ционного обострения была P. aeruginosa) — сочета�

нием цефтазидима с амикацином. Отмечена хоро�

шая переносимость больными ципрофлоксацина.

Только у 16,7% лиц незначительно повысилась ак�

тивность трансаминаз в крови и у 10% возникла

тошнота, которые не требовали досрочной отме�

ны препарата.

Во второе исследование было включено 25 па�

циентов (20 мужчин и 5 женщин) в возрасте

45–73 года (средний возраст — 63,8±5,6 года) [37].

У всех больных диагностировали инфекционное

обострение ХОЗЛ І типа по N.R. Anthonisen et

al.[8]. Среди обследованных 88% были курильщи�

ки со средним стажем 12,3±4,7 года. Средняя дли�

тельность ХОЗЛ составляла 8,7±5,4 года, средняя

длительность данного обострения — 5,3±2,9 дня.

У 24% пациентов данное обострение было 3�м на

протяжении года, у 30 — 4�м, у остальных — 5�м.

Обследование и лечение проводили в амбула�

торных условиях. Длительность антибактериаль�

ной терапии составляла 5 дней — использовали

пероральный прием моксифлоксацина (авелокс,

Байер, Германия) в дозе 400 мг 1 раз в сутки неза�

висимо от приема еды. Всем больным также

назначали ипратропиума бромид и сальбутамол

(комбивент, Берингер Ингельхайм, Германия) —

по 2 вдоха 3–4 раза в день, амброксола гидрохло�

рид (Лазолван, Берингер Ингельхайм, Германия)

— в дозе 30 мг 3 раза в день и 72% больных — бек�

ламетазона дипропионат (Беклазон, Галена, Че�

хия) по 500 мкг 2–3 раза в день. 

У 80% больных наступило клиническое выздо�

ровление и у 20% — клиническое улучшение. Оп�

ределена также хорошая переносимость больны�

ми данного антибиотика. Только у 12% лиц незна�

чительно повысилась активность трансаминаз

в крови и у 8% возникла тошнота, которые не тре�

бовали досрочной отмены препарата.

При обострении ХОЗЛ антибиотики могут на�

значаться перорально, так как большинство со�

временных препаратов характеризуются хорошей

абсорбцией и могут накапливаться в тканях в вы�

соких концентрациях. При тяжелом обострении

заболевания антибиотики должны назначаться

внутривенно, а после улучшения состояния боль�

110000 ���������	
 ������������	��	
 ������ — №3–4 (21) — 2005

������ �� �������



ного возможен переход на пероральный прием

препаратов — «ступенчатая» терапия [9].

По вопросу длительности антибиотикотерапии

имеющихся данных слишком мало, чтобы сделать

вывод об оптимальной продолжительности курса

лечения антибиотиками. Как в плацебо�контро�

лируемых испытаниях, так и при прямом сравне�

нии различных антибиотиков продолжительность

лечения варьировала от 5 до 14 дней [38].

Следует отметить, что инфекционное обостре�

ние ХОЗЛ, вызванное бактериальной флорой,

развиваются у 50–60% больных. Именно у этих

пациентов следует ожидать пользы от назначения

антибиотиков, в других же ситуациях, в том числе

и при вирусных инфекциях, применение анти�

биотиков считается мало целесообразным. С дру�

гой стороны известно, что респираторная вирус�

ная инфекция нарушает различные звенья мест�

ной защиты легких, способствуя тем самым уси�

ленной бактериальной колонизации слизистых,

и повышая при этом риск бактериальных инфек�

ций. Это наводит на мысль о целесообразности

назначения антибиотиков при обострении ХОЗЛ

на фоне вирусной инфекции. Однако в настоящее

время не доказано преимущество назначения та�

ким больным антибиотиков для предупреждения

бактериальных инфекций [18].

Что же касается медикаментозной терапии ви�

русного обострения ХОЗЛ, то на сегодняшний

день однозначных данных в отношении эффек�

тивности применения определенных противови�

русных препаратов нет.

В последние годы все большее внимание уде�

ляют методам профилактики инфекционного

обострения ХОЗЛ. С этой целью используют про�

тивогриппозные и противопневмококковые вак�

цины. Обоснованием для применения противо�

гриппозных вакцин у больных ХОЗЛ послужили

данные о том, что частота и выраженность обост�

рения ХОЗЛ, потребность в госпитализации

и смертность больных выше в периоды эпидеми�

ческих вспышек гриппа. На сегодняшний день ре�

комендуют ежегодную вакцинацию против грип�

па А и В, что позволяет снизить частоту и выра�

женность обострения ХОЗЛ. У людей старших

возрастных групп эффективность вакцинации ни�

же, чем у более молодых. Однако, у привитых лиц

частота тяжелого обострения ХОЗЛ и госпитали�

зации, а так же смертность в период эпидемий

гриппа снижаются почти на 50% [18].

Вопрос профилактики обострения ХОЗЛ явля�

ется приоритетным в развитых странах, так как

разработка адекватных и эффективных способов

профилактики позволяет во многих случаях ми�

нимизировать частоту обострений и уменьшить

их тяжесть, особенно у пожилых больных, лиц

с различными нарушениями иммунитета, с тяже�

лой сопутствующей патологией (сахарный диабет,

сердечная и почечная недостаточность и др.), что

в свою очередь приведет к значительному сниже�

нию экономических затрат, снижению смертнос�

ти от инфекционного обострения ХОЗЛ. 
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