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В последние годы хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) является четвертой причиной 
смертности в мире, и по прогнозам в ближайшие десятилетия будет наблюдаться увеличение ее 
распространенности и смертности от нее или от ее осложнений [1-2]. ХОБЛ является серьезной 
проблемой и для Казахстана ввиду слишком большой распространенности курения и загрязнения воздуха.

ХОБЛ (по определению академика РАМН А.Г. Чучалина) - первично хроническое воспалительное 
заболевание с преимущественным поражением дистальных отделов дыхательных путей, паренхимы 
легких и формированием эмфиземы; оно характеризуется ограничением воздушного потока с развитием 
необратимой (или не полностью обратимой) бронхиальной обструкции, вызванной продуктивной 
неспецифической  персистирующей воспалительной реакцией .  Болезнь  развивается  у 
предрасположенных лиц и проявляется кашлем, отделением мокроты и нарастающей одышкой, имеет 
неуклонно прогрессирующий характер с исходом в хроническую дыхательную недостаточность и легочное 
сердце [3].

В патогенезе ХОБЛ, следует отметить, что респираторные инфекции не относятся к числу ведущих 
факторов риска развития заболевания. Первоначально под воздействием различных аэрополлютантов у 
предрасположенных лиц происходят структурные изменения воздухоносных путей и лёгочной ткани. 
Структурные изменения бронхов, а также нарушение местного противоинфекционного иммунитета 
создают условия, когда защитные факторы макроорганизма способны лишь ограничить «микробную 
нагрузку», но не элиминировать микроорганизмы, т.е. возникает колонизация бактериальных агентов на 
поверхности эпителия дыхательных путей (в нормальных условиях дыхательные пути дистальнее гортани 
являются стерильными). Результатом колонизации воздухоносных путей является прогрессирование 
эндобронхиального воспаления, обусловленное высвобождением продуктов микробного происхождения 
и ответным «выбросом» провоспалительных медиаторов. Помимо того, микроорганизмы вырабатывают 
субстанции, приводящие к развитию цилиарной дисфункции, стимулируют гиперсекрецию слизи и 
оказывают прямое повреждающее действие на эпителий дыхательных путей [4-6].

В настоящее время для объяснения патогенеза обострений ХОБЛ привлекается количественная 
гипотеза «падения и подъема» [7], согласно которой воспалительный процесс нижних дыхательных путей 
вызывается большим числом микроорганизмов (высокая бактериальная нагрузка), концентрация которых 
превышает определенный количественный порог. При достижении порогового количества 
микроорганизмов происходит клиническая манифестация обострения в виде усиления гнойности мокроты 
наряду с увеличением объема экспекторации. У больных с наличием многих модифицирующих факторов 
(пожилой возраст, выраженная бронхиальная обструкция, тяжелая сопутствующая патология) количество 
бактерий, вызывающих обострение, может быть невелико и не достигает критического порога (низкая 
бактериальная нагрузка). Такие обострения с невысокой бактериальной нагрузкой обозначаются как 
слизистые и имеют более низкую вероятность инфекционной природы. Антибактериальная терапия (АбТ) 
может зачастую быть неэффективной при низкой бактериальной нагрузке, но становится 
предпочтительной при отсутствии модифицирующих факторов и высокой бактериальной нагрузке.

Количественная гипотеза «падения и подъема» позволяет объяснить роль бактериальной инфекции в 
частоте и характере обострений, различном ответе на антибактериальные препараты (АбП) у больных, 
продолжительности и качестве ремиссии, риске возникновения рецидивов. В случаях полной эрадикации 
возбудителя время, необходимое для достижения в последующем количества микроорганизмов выше 
порога клинической манифестации, оказывается более длительным, что обеспечивает более 
продолжительную ремиссию и безрецидивный период. Если назначенный АбП не обеспечивает полной 
эрадикации микроорганизмов, а уменьшает лишь микробную нагрузку ниже порога клинической 
манифестации, ремиссии в этих случаях оказываются нестойкими и непродолжительными. Назначение 
адекватного АбП, обеспечивающего микробную эрадикацию, следует расценивать не только как способ 
купирования текущего, но и как профилактику последующих обострений ХОБЛ.

Установлено, что пациенты с ХОБЛ переносят от одного до четырёх и более обострений заболевания 
в течение года [8-9]. По определению «обострение ХОБЛ - часть естественного течения GOLD 
заболевания, характеризующееся изменением степени выраженности одышки, кашля, продукции 
мокроты в сравнении с исходными и превышающее обычную вариабельность симптомов. Обострение 
имеет острое начало и ведет к необходимости изменения повседневной терапии, получаемой пациентом 
по поводу ХОБЛ» (новая версия глобальной инициативы по хронической обструктивной болезни легких, 
пересмотр. Декабрь 2006 года).

  

 

 

Available online at http://www.csjonline.org/ 

 Каспий теңізі журналы
Көлемі 1, Мәселесі 1 (2007) 01-08



Классическими клиническими признаками, характеризующими обострение заболевания, являются 
критерии, предложенные исоавт. [10]:N.R. Anthonisen 

*появление или усиление одышки;
*увеличение объема отделяемой мокроты;
*усиление гнойности мокроты
"Наличие всех трёх указанных критериев описывается как I тип, двух из них - как II тип, одного - как тип III 

обострения заболевания [10].
Наибольшее диагностическое значение для подтверждения инфекционной природы обострения имеет 

цвет и характер мокроты [11]. При микробиологическом исследовании гнойной мокроты выделяется 
патоген в 84 % случаев, а слизистой - в 38 %. Исчезновение гнойной мокроты коррелирует с разрешением 
других симптомов обострения заболевания [12]. Лейкоцитоз более (10-12)х109/л при выполнении 
клинического анализа крови указывает на высокую вероятность бактериальной инфекции.

Для определения обострения ХОБЛ и его выраженности предлагается использование так называемых 
больших и малых диагностических критериев [13]. «Большие» критерии соответствуют критериям N.R. 
Anthonisen и соавт. [10], а к «малым» диагностическим критериям отнесены: свистящее дыхание, боли в 
горле, кашель и симптомы простуды.

Обострение ХОБЛ диагностируется при наличии у пациента, по крайней мере, двух «больших» 
критериев или одного «большого» и одного «малого» критерия в течение двух последовательных дней и 
более.

При оценке клинических симптомов следует обращать внимание на участие в акте дыхания 
вспомогательной мускулатуры, парадоксальное движение грудной клетки, появление или усугубление 
центрального цианоза, периферических отёков [3].

Лихорадка не является частым симптомом обострения ХОБЛ; ее возникновение чаще связывается с 
вирусной инфекцией или развитием пневмонии [14].

По степени тяжести целесообразно выделять [15]: а) лёгкое обострение заболевания, не требующее 
госпитализации пациента; б) обострение средней степени тяжести, характеризующееся необходимостью 
лечения в условиях стационара; в) тяжёлое обострение, сопровождающееся симптомами острой 
дыхательной недостаточности (ОДН). О развитии у пациента ОДН свидетельствует наличие, по крайней 
мере, трёх из числа нижеперечисленных критериев: Ра02 < 60 мм рт.ст. (при дыхании комнатным 
воздухом), рН < 7,35, РаС02 > 45 мм рт.ст., частота дыхания (ЧД) в покое > 25 в минуту, признаки 
дисфункции дыхательной мускулатуры (альтернирующий ритм дыхания, абдоминальный парадокс).

Рецидив - сохранение или усугубление симптомов обострения ХОБЛ в течение ближайших 14 дней 
после его возникновения, несмотря на проводимую терапию [16].

В последние годы в клинической практике стали применять термины осложнённое и неосложнённое 
обострение ХОБЛ. Под термином «простое (неосложнённое) обострение ХОБЛ» подразумеваются 
нечастые обострения заболевания (менее 4-х в течение года), возникающие у больных в возрасте до 65 
лет с отсутствием серьёзных сопутствующих заболеваний и незначительными или умеренными 
нарушениями бронхиальной проходимости (объем форсированного выдоха за 1 сек - ОФВ1 > 50 % от 
должных значений). В свою очередь, признаками осложненного обострения ХОБЛ являются: возраст 
пациента > 65 лет и/или выраженные нарушения вентиляционной функции лёгких (ОФВ1< 50 % от 
должных значений), и/или наличие серьёзных сопутствующих заболеваний (сахарный диабет, сердечная 
недостаточность, хронические заболевания печени и почек, сопровождающиеся функциональной 
недостаточностью), и/или 4 и более обострений в течение года, и/или госпитализации по поводу 
обострения в предшествующие 12 месяцев, и/или использование системных глюкокортикостероидов или 
антимикробных препаратов в предшествующие 3 месяца [17]. Данное деление очень удобно применять в 
практической работе при выборе объема терапевтической помощи.

Диагностика инфекционного обострения ХОБЛ
Инфекции бронхиального дерева традиционно рассматриваются, как ведущая причина обострения 

ХОБЛ [18]. В практических рекомендациях по диагностике, лечению и профилактике инфекционного 
обострения ХОБЛ отмечается, что до 75-80 % обострений ХОБЛ имеют инфекционную природу [19] в 
обзоре журнала (2004) - в 40-50 % случаев выделяются The Proceedings of the American Thoracic Society 
бактериальные возбудители из мокроты/бронхиального секрета [20]. Диагностическую ценность 
исследования мокроты ограничивает высокая вероятность контаминации образцов микрофлорой, 
колонизирующей ротоглотку. Однако спектр возбудителей выделяемых этим методом аналогичен при 
культуральном исследовании материала, получаемого с помощью фибробронхоскопа с «защищёнными» 
щетками [19].

При ХОБЛ наиболее часто присутствуют три микроорганизма: нетипируемая Haemophilus influenza; 
Streptococcus pneumonia Moraxella (Branhamella) catarrhalis и [20-25]. В большинстве исследований [26- 
32.] отмечено, что основным возбудителем (в более чем половина случаев) является гемофильная 
палочка. При персистирующей колонизации Н. уровень маркеров воспаления в бронхиальном influenzae 
секрете существенно выше, чем у пациентов без колонизации нижних дыхательных при одинаковой



степени обструкции [33]. Персистенция Н. ассоциируется с прогрессирующим ухудшением influenzae 
легочной функции и сокращением периода времени до следующего обострения [34].

На основе мета-анализа 65 исследований и соавт. показали, что в течение последних 20 лет при Leeper 
обострении ХОБЛ снизилась доля возросла частота выявления М. Streptococcus pneumonia catarrhalis 
[35]. Атипичные микроорганизмы, которые отличаются внутриклеточным паразитированием, могут 
вызывать обострения ХОБЛ. Общая доля среди всех возбудителей обострения Mycoplasma pneumoniae 
ХОБЛ составляет 6-9 % [36], - 5-10 % [37-38]. Определенную роль в генезе a Chlamydia pneumoniae 
обострения ХОБЛ могут играть и в Израиле (2002) легионеллезная инфекция была Legionella spp.: 
выявлена у 17 % больных с обострением ХОБЛ [39]. Надо отметить, что в силу сложившихся 
обстоятельств, в нашей стране и в России, атипичные микроорганизмы, также как и Н. не influenza, 
определяются. Этиологический вклад «вирусов» составляет до 30 % случаев [13,18,40-41].

Антибактериальная терапия при обострении ХОБЛ
Необходимо отметить, что лечение пациентов с инфекционным обострением ХОБЛ, так же как и 

неинфекционного обострения должно быть комплексным, включая бронхолитики, по показаниям - 
системные глюкокортикостероиды, а также симптоматическую терапию [42].

Убедительные доказательства преимущества АбТ при лечении больных с обострением ХОБЛ в 
сравнении с плацебо [43-44] перевели дискуссию о пользе и оправданности такой терапии в русло выбора 
оптимального АбП из большого количества современных АбП [45].

В последние годы было выполнено большое количество рандомизированных плацебо- 
контролируемых клинических исследований по определению преимущества лечения АбП в сравнении с 
плацебо при обострении ХОБЛ. Наиболее значимым и актуальным сегодня является исследование N.R. 
Anthonisen и соавт. [10], в ходе которой было показано, что при I и II типах обострения заболевания имеет 
место клиническое преимущество антибиотикотерапии перед плацебо; напротив, при типе обострения III 
превосходство антибиотиков перед плацебо продемонстрировать не удалось. Дополнительные 
доказательства в пользу применения АбП были получены и при анализе последующих работ по данному 
вопросу [43,46-48].

Большинство экспертов в настоящее время сходятся во мнении, что антибиотики показаны больным с 
обострением ХОБЛ, которые соответствуют; критериям (усиление одышки, увеличение Anthonisen 
объема мокроты и усиление «гнойности» мокроты) -1 типа и II типа; критериям (наличие более 4-х Ball 
обострений в течение последнего года и/или наличие сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний); 
критериям острой дыхательной недостаточности; критериям тяжелой степени бронхиальной обструкции 
(ОФВ,<35 % от должных) [49-50].

Для выбора терапевтической тактики крайне важно, что структура возбудителей зависит от степени 
тяжести ХОБЛ. Так, при неосложненном обострении заболевания чаще выделяются Н. influenzae, 
S.pneumoniae catarrhalis, и М. для которых характерен природный уровень чувствительности к АбП. В 
этиологии осложнённого обострения ХОБЛ возрастает значение грамотрицательных энтеробактерий и 
Pseudomonas aeruginosa, S. pneumoniae, ft- чаще выделяются пенициллинорезистентные 
лактамазопродуцирующие штаммы Н. составляющие в целом у пациентов со снижением ОФВ1 influenzae, 
<35 % (от должных значений) до 63 % от числа всех бактериальных изолятов [25,51-52].

При назначении антибиотиков, выделяют три группы, различающиеся между собой по структуре 
вероятных возбудителей, распространенности определенных механизмов устойчивости и тактике 
антибактериальной терапии.

В первую группу включены пациенты с простым (неосложнённым) обострением ХОБЛ. Для этой 
категории больных наиболее вероятными возбудителями являются Н. М. Н. influenzae, catarrhalis, 
parainfluenzae, S. pneumoniae с природным уровнем чувствительности к антибиотикам. В качестве 
средств выбора рекомендуются амоксициллин или макролиды (азитромицин, кларитромицин), 
альтернативные препараты - ингибиторозащищённые пенициллины, в случае аллергии на 3-лактамные  
антибиотики - «респираторные» фторхинолоны.

Ко второй группе относятся пациенты с осложнённым обострением ХОБЛ. Поскольку у этих больных 
вероятность этиологической роли представителей семейства возрастает, а также Enterobacteriaceae 
увеличивается частота выделения резистентных микроорганизмов, то для лечения обострения 
рекомендуются ингибиторозащищённые пенициллины или «респираторные» фторхинолоны. Назначение 
респираторных фторхинолонов, обладающих широким спектром действия, при неосложненных 
обострениях неоправдан, когда имеются в основном 3 известных возбудителя.

К третьей группе относятся пациенты с наличием выраженных функциональных нарушений (ОФВ1< 
35 % от должных значений), хронического отделения гнойной мокроты, бронхоэктазов, предшествующего 
выделения из мокроты. Доминирующая роль в этиологии обострения ХОБЛ P. aeruginosa P. aeruginosa    
определяет выбор ципрофлоксацина или респираторных фторхинолонов для лечения данной категории 
больных.

Продолжительность АбТ составляет, как правило, не менее 7 дней. Путь введения антибиотиков 
выбирается исходя из степени тяжести обострения. Для амбулаторных пациентов предпочтительным



является пероральный прием АбП, в случае тяжелого обострения, особенно у пациентов третьей группы 
возможно назначение парентеральных антибиотиков.

Основные антибиотики, применяющиеся при обострении ХОБЛ [3]:
 β-лактам или (3-лактам + ингибитор Р-лактамаз (амоксицилл ин/кпавуланат 625 мг каждые 8 per os);
 макролиды (азитромииин 500 мг/сут в течение 3 дней или 500 мг в 1-й день, затем 250 мг/сут. в 

течение 5 дней или кларитромицин 250-500 мг каждые 12 ч как минимум в течение 5 дней) - в per os, 
регионах с низким уровнем резистентности -S. pneumoniae;

 фторхинолоны II генерации (офлоксацин 400 мг каждые 12 ч или ципрофлоксацин 500 мг per os 
каждые 12 ч peros);

 респираторные фторхинолоны (левофлоксацин 500 мг каждые 24 ч или моксифлоксацин 400 per os 
мг каждые 24 ч per os);

 цефалоспорины ІІ-ІІІ генерации (цефуроксима аксетил 750 мг каждые 12 ч или цефиксим 400 per os 
мг каждые 24 ч per os);

 тетрациклины (доксициклин 100 мг каждые 12ч - в регионах с низким уровнем peros) 
резистентности -S. Pneumoniae.

У больных, находящихся на ИВЛ, предпочтение обычно отдается внутривенному пути введения. 
Длительность антибиотикотерапии приблизительно может быть от 7 до 10 дней.

В настоящее время основное значение для терапии инфекционных обострений ХОБЛ имеют 
антимикробные препараты групп (3 -лактамов, макролидов и фторхинолонов. Амоксициллин является 
одним из наиболее хорошо изученных и широко используемых (3-лактамовных антибиотиков при терапии 
обострений ХОБЛ. [16]. (3-лактамаз - продуцирующие штаммы не чувствительны к амоксициллину. По 
данным исследования число (3-лактамаз - продуцирующие Н. в мире колеблется от PROTEKT, influenzae 
1,8 % до 65 % [54], по российским данным, число резистентных штаммов Н. не более 5 % [55]. influenzae 
Комбинация амоксициллина с клавулановой кислотой обладает высокой активностью против Н. influenzae 
и М. продуцирующих (3-лактамазы, а также против других грамотрицательных catarrhalis , 
микроорганизмов (кроме По данным многоцентрового исследования [56], P. aeruginosa) Alexander Project 
не было выявлено резистентности М. к амоксициллину/клавуланату, а так же цефиксиму, catarrhalis 
моксифлоксацину. Наблюдается рост резистентности к пенициллину: до 50 % и более в S.pneumoniae 
Испании, Франции, странах Азии [57]. В исследование ПеГАС в 2004 - 2005 г.г. умеренно резистентные к 
пенициллину штаммы составили 6,9 % [58]. Таким образом, не во всех странах столь актуальна проблема 
пенициллорезистентности пневмококков.

Пероральные цефалоспорины генераций (цефуроксима аксетил, цефиксим) могут применяться у II-III 
больных с обострением ХОБЛ. Данные препараты имеют удобный режим дозирования (1-2 раза в сутки) и 
достаточную активность по отношению к основным респираторным патогенам, включая и 
грамотрицательную флору (цефиксим имеет более низкую активность к   Новые S. pneumoniae).
макролиды (азитромицин, кларитромицин) имеют длительный период полувыведения, обеспечивают 
более высокие концентрации в тканях и жидкостях организма и имеют удобный режим дозирования (1-2 
раза/сут.). Они сохраняют высокую активность по отношению к грамположительным бактериям и 
атипичным микроорганизмам. Растущая в мире устойчивость к макролидам пока не S. pneumoniae 
является проблемой для России - по данным исследования ПеГАС-1, устойчивые к макролидам штаммы 
пневмококков были выявлены в 6 % случаев [59]. Крупномасштабных исследований по Казахстану нет. 
Макролиды характеризуются хорошей активностью в отношении Н. (особенно азитромицин) influenzae 
[60]. По данным мультинационального исследования  число штаммов Н. PROTEKT, influenzae, 
резистентных к азитромицину и кларитромицину, составляет 0,2 % и 0,5 %, однако отмечена тенденция 
роста доли Н. с промежуточной чувствительностью к кларитромицину [54]. Наряду с этим influenzae 
имеются сообщения о низкой эффективности азитромицина при инфекциях, вызванных Н. [61]. influenzae 
Согласно фармакодинамическим критериям, разработанным на моделях синусита и отита, ни один из 
макролидных антибиотиков не является активным по отношению к гемофильной палочке [61]. В то же 
время, по данным  (2003) 5-дневный курс терапии азитромицином у больных с обострением Amsden GW 
ХОБЛ чаще приводил к бактериальной эрадикации Н. в сравнении с 7-дневным курсом терапии influenzae 
левофлоксацином (93 % и 83 %) [62]. Фторхинолоны второго поколения (ципрофлоксацин, офлоксацин) 
традиционно достаточно широко используются при терапии обострения ХОБЛ [63] Препараты данного 
класса обладают привлекательными фармакокинетическими свойствами: способность к высокой 
концентрации в слизистой бронхов и мокроте, высокая биодоступность (70-95 %), низкое связывание с 
протеинами плазмы (10-30 %), возможность назначения в два приема и относительно невысокая 
стоимость. Фторхинолоны обладают высокой активностью против Н. и М. других influenzae catarrhalis, 
грамотрицательных бактерий, внутриклеточных патогенов, а ципрофлоксацин также является 
единственным пероральным препаратом для терапии инфекции   В некоторых P. aeruginosa.
исследованиях показана более высокая эффективность ципрофлоксацина при терапии обострения 
ХОБЛ в сравнении с другими препаратами: в сравнении с кларитромицином (91 % против 77 %) [24] и с 
цефуроксимом аксетила (96 % против 82 %) [64]. Основным недостатком фторхинолонов второго



поколения является их невысокая активность по отношению к Новые - «респираторные» S. pneumoniae. 
фторхинолоны (левофоксацин, моксифлоксацин) лишены данного недостатка и характеризуются 
хорошей и высокой антипневмококковой активностью, включая и пенициллин-резистентные штаммы. 
Длительный период полувыведения препаратов (6-8 и 12 часов) и постбиотический эффект делает 
возможным их назначение 1 раз в сутки. По данным проведенных исследований, клиническая и 
бактериологическая эффективность левофлоксацина сравнима с цефуроксимом, кларитромицином, 
азитромицином [62,65-66], а бактериологическая эффективность превосходит цефакпор: эрадикация Н. 
influenzae достоверно чаще наблюдалась при терапии левофлоксацином, нежели цефаклором (100 % 
против 71 %) [67-70]. Недостатком респираторных фторхинолонов является их низкая активность по 
отношению к некоторым грамотрицательным бактериям (в частности,   У всех P. aeruginosa).
рекомендуемых фторхинолонов существуют как парентеральные, так и оральные формы, что позволяет 
использовать их в режиме ступенчатой терапии. В ходе мета-анализа, выполненного и соавт. I.I.Siempos 
(2007), проводилась сравнительная оценка эффективности и безопасности использования макролидов, 
фторхинолонов и амоксициллина/клавуланата в терапии пациентов с обострением хронического 
бронхита бактериальной природы. Выявлено, что макролиды, фторхинолоны и амоксициллин/клавуланат 
могут считаться эквивалентными по краткосрочной эффективности. Использование фторхинолонов 
характеризовалось более высокой микробиологической эффективностью и меньшей частотой рецидивов 
х р о н и ч е с к о г о  б р о н х и т а  в  с р а в н е н и и  с  м а к р о л и д а м и ,  т о г д а  к а к  и с п о л ь з о в а н и е 
амоксициллина/клавуланата сопровождалось наиболее высокой частотой развития нежелательных 
лекарственных реакций в сравнении с другими препаратами [71].  и соавт. в ретроспективном Destache
исследовании 224 эпизодов обострения ХОБЛ показали влияние выбора антибиотика на эффективность 
и стоимость терапии [72]. Все препараты, назначаемые больным ХОБЛ, были разделены на три группы: 1-
й линии (амоксициллин, ко- тримоксазол, эритромицин и тетрациклин); 2-й линии (цефрадин, цефуроксим, 
цефаклор и цефпрозил); 3- й линии (амоксициллин/клавуланат, азитромицин и ципрофлоксацин). Терапия 
препаратами 3-й линии в сравнении с 1-й линии оказалась более эффективной, больные реже нуждались 
в госпитализации, характеризовались более длительным периодом между обострениями, и затраты на их 
терапию были минимальными. Частота клинической неэффективности при амбулаторном лечении 
обострений ХОБЛ в совокупности в среднем составляет 13-25 %, что существенно увеличивает расходы 
на лечение пациентов [73-75].

В случае клинической неэффективности, рецидива или возникновения очередного обострения ХОБЛ в 
течение трёх месяцев после проведения курса антибактериальной терапии целесообразно назначать 
препарат, обладающий клинической и микробиологической эффективностью в отношении 
потенциального возбудителя обострения, но относящийся к другому классу АМП. К факторам риска 
неэффективности терапии относятся [75]:
� частые обострения ( 4 в предшествующие 12 месяцев) заболевания;≥
� тяжёлые нарушения вентиляционной функции лёгких;
� наличие серьезных сопутствующих заболеваний (застойная сердечная недостаточность, сахарный 

диабет, почечная и печеночная недостаточность);
� пожилой возраст (> 65 лет);
� применение кортикостериодов в предшествующие 3 месяца;
� использование кислородотерапии в домашних условиях;
� госпитализации по поводу обострений ХОБЛ в предшествующие 12 месяцев;
� применение системных АМП в предшествующие 15 дней;
� истощение.
Имеются данные, что профилактическое применение АБП с целью уменьшения частоты и 

выраженности обострений ХОБЛ является статистически достоверным, но эффективность относительно 
невысокая [76]. [77] и более показана больным с частыми обострениями (больше 4 раз в год).

По данным мета-анализа     (2005) не использование или отсроченное назначение АБП Paul Little et al.
является приемлемой тактикой лечения неосложненного обострения ХОБЛ ввиду небольшой разницы в 
динамике симптомов при и без назначения антибиотиков [78].

В 2007 году в Британском медицинском журнале опубликованы данные, что профилактическое 
назначение антибиотиков не имеет смысла при ОРВИ, отите или фарингите. Напротив, при вирусных 
инфекциях нижних дыхательных путей (бронхит, бронхиолит), особенно у пожилых людей, антибиотик 
может принести большую пользу, защитив больного от пневмонии [79], то есть предохраняет от 
бактериальных осложнений.

В общем, недостаточно высокая эффективность в сочетании с риском развития нежелательных 
реакций и антибиотикорезистентности, по мнению большинства экспертов, не позволяют рекомендовать 
профилактическое использование антибиотиков при ХОБЛ в широкую клиническую практику [3,26,29,80].

Таким образом, по данным разных авторов обострение ХОБЛ в большей половине случаев 
обусловлено бактериальными патогенами. Подключение антибактериальной терапии с выбором 
наиболее приемлемого препарата является крайне важной задачей.
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