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Резюме 

Хронический бронхит является прогрессирующим заболевани-
ем, при котором правильно подобранная, вовремя назначенная тера-
пия и реабилитация могут значительно замедлить прогрессирование, 
уменьшить частоту и тяжесть обострений, предотвратить развитие 
осложнений и улучшить качество жизни больных.

В соответствии с современными международными консенсусами, 
основным принципом лечения больных с обострением хронического 
бронхита является муколитическая и антибактериальная терапия и, 
при необходимости, использование бронходилатирующих препара-
тов. В основе лечения пациентов с данной патологией — борьба с 
этиологическим фактором обострения, улучшение дренажной функ-
ции бронхов и снижение интоксикации.

При воспалительных заболеваниях верхних и нижних дыхатель-
ных путей перспективным является использование антисептического 
препарата декаметоксин через небулайзер, чем достигается макси-
мальный терапевтический эффект в минимально короткие сроки. 
Данный препарат сочетает бактерицидное действие с противовирус-
ным и обладает противовоспалительной активностью.

Также перспективным является использование в схемах лечения 
больных с инфекционным обострением хронического бронхита 
L-аргинина для повышения неспецифической реактивности организ-
ма, получения антиоксидантного и дезинтоксикационного эффекта.

Ключевые слова: хронический бронхит, обострение, лечение, 
декаметоксин, L-аргинин.
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 Abstract
Chronic bronchitis is a progressive disease in which the properly 

aministered and timely therapy and rehabilitation can significantly slow 
the progression of the disease, reduce the frequency and severity of 
exacerbations, prevent complications and improve the quality of life of 
patients.

In accordance with current international consensus, the basic 
principle of treatment of patients with acute exacerbation of chronic 
bronchitis is a mucolytic and antibacterial therapy and, if necessary, use of 
bronchodilators. The corner stone of therapy is the elimination of causative 
pathogen, improvement of sputum drainage function and de-toxiction.

In inflammatory diseases of the upper and lower respiratory tract the 
use of nebulized antiseptic preparation decamethoxin is quite promising 
since the maximum effect is achieved in the shortest possible time. This 
formulation combines the bactericidal action with antiviral and anti-
inflammatory effects.

Another perspective approach is the use of L-arginine in patients with 
infectious exacerbation of chronic bronchitis to increase non-specific 
defense of the body by means of antioxidant and detoxification effects of 
this drug.
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Незважаючи на те, що хронічний бронхіт відноситься до 
категорії прогресуючих захворювань, правильно підібрана i 
вчасно призначена терапія та реабілітація може значно 
уповільнити прогресування захворювання, зменшити частоту і 
тяжкість загострень, запобігти розвитку ускладнень i покращи-
ти якість життя хворих [1, 2]. 

Відповідно до сучасних міжнародних консенсусів, основ-
ним принципом лікування загострення ХБ залишається муколі-
тична та антибактеріальна терапії [1–4, 15, 17, 29] і при необхід-
ності бронходилатуюча та протизапальна. 

Призначаючи лікування хворим із загостренням хронічно-
го бронхіту, слід передбачити комплекс заходів, який забезпе-
чить відновлення дренажної функції бронхів, зниження інток-
сикації, боротьбу з етіологічним чинником загострення і про-
тизапальний ефект лікування [3, 4, 13, 14].

Враховуючи, що у більшості пацієнтів з ІЗ ХБ основним 
етіологічним чинником є бактеріальна інфекція, особлива 
увага приділяється антибактеріальній терапії [2, 3, 6–8, 17]. 
Головною метою антибактеріального лікування загострення 
ХБ є не тільки ліквідація симптомів гострого запалення, але й 
елімінація (ерадикація) основних збудників респіраторної 
інфекції. Саме досягнення ерадикації збудників запобігає 
подальшому прогресуванню ушкодження легень та розвитку 
вторинної бактеріальної інфекції, що зменшує частоту реци-
дивів та подовжує термін між загостреннями, тобто розриває 
хибне коло інфекційного процесу і поліпшує якість життя 
пацієнта [2]. 

Переваги адекватної антибактеріальної терапії у хворих з 
інфекційним загостренням ХБ переконливо доведені результа-
тами численних досліджень [1–4, 5–9, 17, 23]. Відповідно до них 
основними показаннями для призначення антибактеріальної 
терапії є загострення ХБ за наявності гнійного мокротиння.



ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ 61

Український пульмонологічний журнал.  2015, № 4

кістю споживання серед антибіотиків, що використовуються в 
амбулаторній практиці, поступаючись лише пеніцилінам [3]. 
Еритроміцин у порівнянні із новими макролідами є менш 
активним проти H. influenzae. Цей аспект поряд із поганою 
переносимістю та частими випадками побічних ефектів з боку 
шлунково-кишкового тракту виключає можливість викорис-
тання еритроміцину при загостренні ХБ. Сучасні макроліди 
(кларитроміцин та азитроміцин) більш активні in vitro проти H. 
influenzae. Також завдяки їм забезпечується: досягнення більш 
високих концентрацій препарату у тканинах, зниження часто-
ти прийому антибіотика, краща переносимість у порівнянні із 
еритроміцином. Кларитроміцин має високу активність у відно-
шенні S. pneumoniae та M. catarrhalis, його активність у відно-
шенні H. influenzae пов`язана із синергією з його 14-гідрокси 
метаболітом. Приблизно такою ж є активність азитроміцину in 
vitro проти цих трьох основних патогенів. Резистентні до ери-
троміцину мікроорганізми можуть також мати перехресну 
резистентність до кларитроміцину, азитроміцину та пеніцилі-
ну. Підвищення рівня використання макролідів призводить до 
збільшення ризику розвитку резистентності до них S. 
pneumoniae, тому, на сьогодні, вони не рекомендуються при 
лікуванні середньотяжких та тяжких загострень ХБ. Рівень 
резистентності до макролідів з боку S. pneumoniae складає 
30–50 %, з боку H.influenzae — 20–30 % [3, 7, 8]. Крім загальних 
слід також враховувати й регіональні тенденції розвитку резис-
тентності до макролідів. Також макроліди мають високу актив-
ність у відношенні атипових збудників (M. pneumoniae, C. 
pneumoniae та Legionella spp.) і стійких штамів поки до них не 
виявлено. Досліджена також протизапальна активність макро-
лідів. Крім того деякі автори підкреслюють здатність макролі-
дів пригнічувати продукцію цитокінів, стимульовану ринові-
русною інфекцією у нижніх дихальних шляхах [2–4, 6–8, 17]. 

Усі фторхінолони мають високу активність по відношенню 
до грамнегативних мікроорганізмів, особливо проти продуку-
ючих -лактамазу H. influenzae та M. сatarrhalis [3, 20]. На сьо-
годні, основна увага приділяється респіраторним фторхіноло-
нам, що володіють оптимальним спектром антибактеріальної 
активності щодо основних етіологічно значущих збудників 
загострень ХБ. Це стосується як грампозитивних, так і грамне-
гативних збудників і, так званих, атипових мікроорганізмів. На 
відміну від старих фторхінолонів I-II покоління (ципрофлокса-
цину та ін.), респіраторні фторхінолони високоактивні проти 
S. pneumoniae. Призначення респіраторних фторхінолонів 
слід вважати доцільним у випадках із високим ризиком пені-
цилінорезистентності S. pneumoniae та продукції -лактамаз. 
Якщо руйнівна дія -лактамаз, які продукує H. influenzae, може 
бути подолана призначенням захищених пеніцилінів (амокси-
цилін/клавуланової кислоти), то резистентні S. pneumoniae 
виявляються нечутливими до захищених пеніцилінів. У подіб-
них клінічних випадках препаратами вибору можуть бути рес-
піраторні фторхінолони (моксифлоксацин, левофлоксацин та 
ін.) через те, що до цих антибіотиків на теперішній час реє-
струється невисокий рівень резистентності. Респіраторні 
фторхінолони мають оптимальні фармакокінетичні властивос-
ті, зокрема, вони мають практично повну біодоступність при 
пероральному прийомі, зручний режим дозування (один раз 
на добу) та відсутність клінічно значущих лікарських взаємо-
дій [1–3, 6, 8, 20, 21].

Питання тривалості антибіотикотерапії при інфекційному 
загостренні й досі залишається суперечливим. За даними попе-

При проведенні антибіотикотерапії інфекційних заго-
стрень ХБ на сьогодні використовують головним чином три 
групи антибіотиків [1, 3–5]: 

– -лактами (пеніциліни та цефалоспорини);
– макроліди;
– респіраторні фторхінолони.
Вибір антибактеріального препарату повинен базуватися 

на декількох положеннях, які на сьогодні є загальноприйняти-
ми [1, 3–8]:

– клінічна ситуація;
– активність антибактеріального препарату проти основ-

них (найбільш вірогідних у даній ситуації) збудників інфекцій-
ного загострення ХБ;

– врахування ймовірної антибіотикорезистентності у даній 
ситуації;

– фармакокінетика (достатня проникність у тканини брон-
хів, бактерицидний механізм дії препарату);

– фармакодинаміка препарату;
– відсутність взаємодії з іншими медикаментами;
– оптимальний режим дозування;
– мінімальні побічні ефекти;
– цінові показники.
У клінічній практиці антибактеріальна терапія при інфек-

ційних загостреннях ХБ носить емпіричний характер, тому 
розроблені орієнтири, що дозволяють обґрунтувати вибір кон-
кретного препарату. Найбільш практичними у цьому відно-
шенні є ознаки, що характеризують клінічну ситуацію та дозво-
ляють диференціювати різні варіанти загострень ХБ.

-лактами залишаються основною групою антибіотиків у 
лікуванні загострень ХБ. Основною проблемою застосування 
-лактамів при респіраторних інфекціях є розвиток резистент-
ності до S. pneumoniae та руйнівна дія -лактамаз, які продуку-
ють H. influenzae та M. catarrhalis — ключові мікроорганізми при 
загостреннях ХБ [4]. Проблема призначання амінопеніцилінів, 
зокрема, амоксициліну може виникати у регіонах з високим 
рівнем пеніцилінорезистентності S. pneumoniae, з чим, ймовір-
но, пов`язана відсутність або недостатня ефективність даного 
препарату в ряді випадків при лікуванні ХБ. Захищені пеніцилі-
ни (амоксицилін/клавуланат) мають цілий ряд переваг у хво-
рих із загостренням ХБ. Це, перш за все, стосується випадків 
наявності штамів H. influenzae та M. catarrhalis які продукують 
-лактамазу [2, 3, 7, 8]. Враховуючи те, що H. influenzae та 
M. catarrhalis є основними збудниками при загостренні ХБ, при-
значення захищених пеніцилінів вважається достатньо обґрун-
тованим та доцільним. Поряд із активністю проти резистент-
них штамів H. influenzae амоксицилін/клавуланат є ефективним 
у відношенні S. pneumoniae з низькою чутливістю до пеніцилі-
ну. Така активність обумовлена оптимальними фармакокіне-
тичними та фармакодинамічними параметрами препарату, які 
дозволяють створювати високу максимальну пікову концент-
рацію для резистентного S. pneumoniae [4–6, 8, 17]. 

Більшість цефалоспоринів першого покоління (цефалек-
син, цефрадин) не придатні для лікування загострень ХБ. Також 
було проведено кілька досліджень, що визначили недоліки 
пероральних форм цефуроксиму аксетилу та цефтриаксону, 
що обмежили їх використання при лікуванні інфекційних заго-
стрень ХБ. Крім того, цефалоспорини не активні проти атипо-
вих збудників [3, 7, 8].

Макроліди й досі зберігають свої позиції у лікуванні брон-
холегеневої інфекції. Макроліди займають друге місце за кіль-
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цію різних вільнорадикальних груп — є потужним антиокси-
дантом як прямої, так і непрямої дії навіть у дуже низьких 
концентраціях [15, 24]. Пряма антиоксидантна дія препарату 
зумовлена наявністю вільної тіолової групи, яка взаємодіє з 
електрофільними групами вільних радикалів і реактивних 
кисневих метаболітів. Препарат інактивує практично всі різ-
новиди активних метаболітів кисню, в тому числі найбільш 
реакційноздатні форми. Одним зі сприятливих наслідків цього 
ефекту є захист антипротеаз (α1-антитрипсин та ін.) від руйнів-
ного впливу вільних радикалів, що з’являються у великій кіль-
кості при розвитку оксидативного стресу, і завдяки цьому 
уповільнює еластолітичну деструкцію легеневої тканини, роз-
виток і прогресування емфіземи легень [13, 15, 24]. Непряма 
антиоксидантна дія препарату зумовлена цистеїном (аміно-
кислота, що утворюється при розпаді ацетилцистеїну) — 
попередник глутатіону, який бере участь у процесах детокси-
кації організму, захисті слизової бронхів від зовнішніх і внут-
рішніх пошкоджуючих впливів. Таким чином, ацетилцистеїн 
збільшує синтез глутатіону. Ця властивість ацетилцистеїну 
широко використовується при лікуванні передозування пара-
цетамолу. Антиоксидантна дія ацетилцистеїну побічно впли-
ває на продукцію бронхіального слизу, тобто має мукорегуля-
торний ефект [1, 13]. Амброксол являє собою активний мета-
боліт бромгексину. У терапевтичній практиці використову-
ються похідні амброксолу хлориду і гідрохлориду. Амброксол 
має муколітичну та мукокінетичну дією, що пов’язано з деполі-
меризацією і руйнуванням кислих мукополісахаридів брон-
хіального секрету; посиленням секреції глікопротеїнів, до 
складу яких входять нейтральні мукополісахариди; актива-
цією руху війок миготливого епітелію [1, 24].

Амброксол призводить до збільшення швидкості пасивної 
дифузії антибіотиків з плазми крові в легеневу тканину без змін 
концентрацій антибіотиків у плазмі крові, підвищення в брон-
хіальному секреті концентрації антибіотиків групи β-лактамів і 
макролідів, зменшенню вираженості кашлю і поліпшенню від-
ходження мокротиння [24]. Відмінною особливістю амброксолу 
і його похідних є здатність збільшувати продукцію сурфактанту 
за рахунок підвищення його синтезу, секреції та гальмування 
його розпаду. Будучи одним з компонентів системи місцевого 
захисту легень, сурфактант перешкоджає проникненню в кліти-
ни епітелію патогенних мікроорганізмів. Сурфактант також 
посилює активність війок миготливого епітелію, що в поєднанні 
з поліпшенням реологічних властивостей бронхіального секре-
ту призводить до вираженого відхаркувального ефекту [1, 3, 24].

Перспективним є використання у схемах лікування хворих 
з інфекційним загостренням ХБ препарату декасан, який поєд-
нує антисептичну активність із противірусними властивостями 
[10–13]. 

Останнім часом в літературних джерелах з’явилися дані 
щодо використання при інфекційних захворюваннях дихаль-
них шляхів вітчизняного антисептика Декасан («Юрія-Фарм», 
Україна), діючою речовиною якого є декаметоксин у концент-
рації 0,02 %. Декаметоксин є поверхнево-активною речови-
ною. Унікальною його властивістю є відсутність взаємодії з клі-
тинами людини, завдяки чому він не всмоктується з поверхні 
слизових оболонок, у зв’язку із чим, відсутній ризик системних 
побічних ефектів. Також він не викликає подразнення слизо-
вих оболонок, а отже і місцевих побічних ефектів. 
Експериментальні дослідження показали, що даний антисеп-
тик має виражену бактерицидну дію відносно грампозитивної, 

редніх плацебо-контрольованих досліджень, так і при прямому 
порівнянні різних антибіотиків тривалість лікування складала 
від 5 до 14 днів [1]. За результатами аналізу останніх клінічних 
досліджень рекомендована тривалість антибактеріальної тера-
пії інфекційних загострень ХБ складає 3–7 днів. [3, 7, 8].

У хворих із загостренням, яке викликане саме бактеріаль-
ною флорою, як правило, слід очікувати, позитивних результатів 
від призначання антибіотикотерапії, в інших же випадках, а саме 
при вірусній інфекції, застосування антибіотиків вважається 
недоцільним. З іншого боку відомо, що респіраторна вірусна 
інфекція порушує різні ланки місцевого захисту легень, сприяю-
чи тим самим посиленій колонізації бактерій на слизових та 
підвищує при цьому ризик бактеріальної інфекції. Це наводить 
на думку про доцільність призначення антибіотиків при загост-
ренні ХБ на фоні вірусної інфекції. Однак, на сьогодні не доведе-
на перевага призначення таким пацієнтам антибіотиків для 
попередження бактеріальної інфекції [4, 5, 7]. Що ж стосується 
медикаментозної терапії вірусного загострення ХБ, а також змі-
шаного вірусно-бактеріального загострення, то на теперішній 
час однозначних даних у відношенні ефективності призначення 
певних противірусних препаратів в літературі немає [9, 16].

Як відомо, основними методами лікування і профілактики 
гострої респіраторної вірусної інфекції (ГРВІ) вважають вакци-
націю, етіотропну антивірусну терапію та стимуляцію неспе-
цифічної резистентності організму хворого [9]. Нажаль, на 
сьогодні, не розроблено ефективних схем лікування ГРВІ у хво-
рих на ХБ, про що свідчать подальше збільшення частоти та 
тяжкості загострень ХБ, які потребують госпіталізації та прове-
дення інтенсивної терапії, зростання кількості ускладнень. 

Значною мірою це пов’язано із змішаним спектром етіопа-
тогенів у хворих з інфекційним загостренням ХБ, певними 
труднощами етіологічної діагностики респіраторної вірусної 
інфекції та поліетіологічністю її збудників, швидкою плинністю 
і тяжкістю недуги, та наявністю у хворих вторинного імунодефі-
циту, відсутністю вакцин (за винятком грипу) для специфічної 
профілактики, мінливістю антигенних властивостей вірусів та 
розвитком їх резистентності, а також нераціональним вико-
ристанням противірусних препаратів та розвитком небажаних 
явищ тощо [9, 16].

У зв’язку із збільшенням порушень мукоциліарного клірен-
су (МЦК) при ІЗ ХБ є патогенетично обгрунтованим застосуван-
ня муколітичних лікарських засобів в комплексі з антибак-
теріальними препаратами при лікуванні таких пацієнтів. 
Муколітики, підвищуючи ефективність циліарного і кашльово-
го кліренсу, полегшуючи експекторацію мокротиння і знижую-
чи мукостаз, сприяють усуненню факторів бронхіальної 
обструкції [2, 4, 24].

На сьогодні найбільш поширеними муколітичними препа-
ратами є ацетилцистеїн та амброксол.

Ацетилцистеїн — муколітичний препарат з прямою дією 
на молекулярну структуру слизу. У молекулі ацетилцистеїну 
містяться сульфгідрильні групи, які розривають дисульфідні 
зв’язки кислих мукополісахаридів мокротиння, при цьому 
відбувається деполімеризація макромолекул і мокрота стає 
менш в’язкою і адгезивною, легше відділяється при кашлі. До 
розрідження мокротиння призводить також стимуляція 
мукозних клітин, секрет яких має здатність до лізису гною, 
фібрину і кров’яних згустків. Препарат ефективний як при 
гнійному, так і при слизовому мокротинні [1, 24].  Ацетилцистеїн 
має неспецифічну активність, що спрямована на нейтраліза-
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грамнегативної і анаеробної мікрофлори. Також зазначено 
його фунгіцидну, вірусоцидну, спороцидну дію [10, 12]. Декасан 
чинить протизапальну дію механізм якої пояснюється пригні-
ченням продукції серотоніну клітинами і зменшенням ексуда-
ції [11]. Препарат має десенсибілізіруючу та спазмолітичну дію. 
Позитивною властивістю Декасана є його здатність підвищува-
ти чутливість мікроорганізмів до антибіотиків [4]. Декасан 
ефективно застосовувався в якості місцевої терапії при абсце-
сах, карбункулах, флегмонах м’яких тканин [10], в комплексно-
му лікуванні хворих з інфекційним загостренням хронічного 
обструктивного захворювання легень, при гнійно-деструктив-
них процесах легень [10]. У літературних даних є відомості про 
ефективність інгаляційного застосування Декасана при ліку-
ванні хворих з пневмонією [10]. В даний час подача лікарських 
засобів через небулайзер займає одне із провідних місць в 
лікуванні хворих не тільки з обструктивними захворюваннями 
органів дихання [10], але і при будь-яких запальних захворю-
ваннях верхніх і нижніх дихальних шляхів. При такому методі 
введення антисептик у вигляді аерозолю безпосередньо пот-
рапляє в органи мішень, в результаті чого досягається макси-
мальний терапевтичний ефект в мінімально короткі терміни. 

Крім того, привертає на себе увагу використання в схемах 
лікування хворих на інфекційне загострення ХБ не тільки пре-
паратів, які впливають на етіологічний чинник захворювання, а 
і засоби, що сприяють підвищенню неспецифічної реактив-
ності організму хворого, мають загальнозміцнюючу дію. Одним 
із найважливіших медіаторів дихальної системи є оксид азоту 
[15, 18]. Його механізм дії при захворюваннях легень активно 
вивчається [18]. Оксид азоту синтезується з L-аргініну під впли-
вом NO-синтази (NOS) за участю кальцію і кальмедуліну. Відомо 
три форми NOS: ендотеліальна, макрофагальна і нейронна, які 
ведуть до локального синтезу NO і визначають його вплив на 
респіраторну систему. NO, що виділяється ендотеліальними 
клітинами, має судинорозширювальну дію на рівні дрібних 
артерій і артеріол, регулюючи судинний опір. При цьому вста-
новлено, що гіпоксія знижує синтез NO. NO інгібує адгезію, 
активацію та агрегацію тромбоцитів, перешкоджаючи внутріш-
ньо-судинному тромбоутворенню; має пряму бронходилатую-
чу дію; нейтралізує бронхо-констрикторний вплив ацетилхолі-
ну [18]. Важливим аспектом дії оксиду азоту є вплив його на 
стан хворих із гіпоксією і метаболічним ацидозом при захво-
рюваннях дихальної системи. Розвитку метаболічного ацидозу 

перешкоджають легені та нирки, вони приймають участь у 
виведенні іонів водню і збереженні бікарбонатів. При цьому 
регуляція постійності рН здійснюється за участі екскреції вод-
них іонів тубулярним апаратом нирок [18]. Обмін NO залежить 
від вмісту L-aргініну. L-аргінін — це амінокислота, яка відно-
ситься до классу умовно незамінних амінокислот і є активним і 
різнобічним клітинним регулятором багатьох житттєво важли-
вих функцій організму. Незамінним донатором оксиду азоту є 
вітчизняний препарат Тівортін («Юрія-Фарм», Україна). Тівортін 
чинить антигіпоксичну, мембраностабілізуючу, цитопротек-
торну, антиоксидантну, антирадикальну, дезінтоксикаційну 
активність, проявляє себе як активний регулятор проміжного 
обміну і процесів енергозбереження.

Принципами бронхолітичної терапії у хворих із загострен-
ням ХБ є застосування 2-агоністів короткої дії, м-холінолітиків 
та їх комбінацій [24].

Бронходилататори призначаються для полегшення симп-
томатики (полегшення відхаркування) та покращання фізіоло-
гічного стану хворих й попередження розвитку дихальної 
недостатності. Навіть незначне підвищення прохідності 
дихальних шляхів у хворих із ХБ може призвести до зниження 
опору дихальних шляхів та значного поліпшення клінічної 
симп томатики [1, 24]. Однак декілька питань стосовно застосу-
вання бронходилятаторів при лікуванні загострень ХБ залиша-
ються до кінця невизначеними. Застосування інгаляційних 
симпатоміметиків може бути обмежене зростанням побічних 
ефектів, що розвиваються внаслідок системної абсорбції пре-
паратів. Найбільш часті ускладнення при терапії 2-агоністами 
— це тріада симптомів: тахікардія, гіпоксемія та гіпокаліємія. 
Основним механізмом зростання гіпоксемії є 2-індукована 
легенева вазодилятація, в тому числі і в регіонах з низьким 
співвідношенням вентиляція/перфузія, що призводить до 
подальшого погіршення вентиляційноперфузійного співвідно-
шення та зростання гіпоксемії [1, 11]. 

Отже залишаються невизначеними питання комплексної 
терапії загострення ХБ вірусної і бактеріальної природи, в тому 
числі із застосуванням таких нових препаратів, як декасан і 
тівортін. Недостатньо, а іноді і зовсім не вивчена динаміка 
клінічних, функціональних і лабораторних показників при різ-
них схемах лікування хворих на ІЗ ХБ. Майже відсутні або вкрай 
обмежені літературні дані і про сумарні результати комплекс-
ної терапії інфекційного загострення ХБ.
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