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Хроническая обструктивная бо�
лезнь легких (ХОБЛ) – широко рас�
пространенное хроническое медлен�
но прогрессирующее заболевание,
течение которого характеризуется пе�
риодически возникающими обостре�
ниями. Пациенты с ХОБЛ переносят от
1 до 4 (и более) обострений заболева�
ния в течение года, что служит основ�
ной причиной обращений за медицин�
ской помощью, госпитализаций и ле�
тальных исходов [1, 2]. Частота обост�
рений является одним из наиболее
важных факторов, определяющих ка�
чество жизни больных ХОБЛ, темпы
прогрессирования заболевания и эко�
номические потери [3, 4]. Частота кли�
нической неэффективности лечения
обострений ХОБЛ в амбулаторных ус�
ловиях составляет 13–25% [5, 6]. В те�
чение 14 дней после выписки около
трети стационарных больных отмеча�
ют повторное возникновение симпто�
мов, и в 17% случаев рецидив обост�
рения становится причиной госпита�
лизации [7]. По существующим пред�
ставлениям до 70% обострений ХОБЛ
имеют инфекционную природу. 

Этиология
Ключевое место в развитии инфек�

ционных обострений ХОБЛ занимают
бактериальные возбудители, кото�
рые выделяются из мокроты/бронхи�
ального секрета в 40–50% случаев ин�
фекционно�зависимых обострений
[8]. Доминирующими микроорганиз�
мами при бактериологическом иссле�

довании образцов мокроты и наиболее
вероятными возбудителями инфекци�
онных обострений ХОБЛ являются
нетипируемая Haemophilus influen�
zae, Streptococcus pneumoniae и
Moraxella catarrhalis, удельный вес
которых по данным разных исследова�
ний [9–16] составляет 13–46, 7–26 и
9–20%. Реже выделяются Haemophilus
parainfluenzae, Staphylococcus aureus,
Pseudomonas aeruginosa и представи�
тели семейства Enterobacteriaceae. 

Спектр возбудителей зависит от
степени тяжести ХОБЛ. Так, при нео�
сложненном обострении* чаще вы�
деляются H. influenzae, S. pneumoniae
и M. catarrhalis, для которых харак�
терна природная чувствительность к
антибактериальным препаратам
(АБП). В этиологии осложненного
обострения** ХОБЛ возрастает зна�
чение пенициллинорезистентных
S. рneumoniae, β�лактамазопродуци�
рующих штаммов H. influenzae, чаще
выделяются грамотрицательные эн�
теробактерии и P. aeruginosa (послед�
ние обнаруживаются у пациентов с тя�
желой обструкцией более чем в поло�
вине всех случаев – рис. 1) [17]. 

* Нечастые обострения (<4 в течение го�
да), возникающие у больных в возрасте
до 65 лет без серьезных сопутствующих
заболеваний и с умеренными нарушени�
ями бронхиальной проходимости – объ�
ем форсированного выдоха за 1�ю се�
кунду (ОФВ1) >50% от должного.

** Наличие хотя бы одного из факторов:
возраст пациента ≥65 лет, выраженные
нарушения вентиляционной функции
легких (ОФВ1 <50% от должного), серь�
езные сопутствующие заболевания (са�
харный диабет, сердечная недостаточ�
ность, хронические заболевания печени
и почек с их функциональной недостаточ�
ностью), ≥4 обострений в течение года,
госпитализация по поводу обострения в
предшествующие 12 мес, использова�
ние системных глюкокортикостероидов
(ГКС) или АБП в предшествующие 3 мес.

При исследовании неконтамини�
рованного материала, получаемого с
помощью фибробронхоскопа с “защи�
щенными” щетками, наличие бактери�
альных патогенов в дистальных отде�
лах дыхательных путей определяется
более чем в 50% случаев обострений
ХОБЛ [18–21]. При обострениях ХОБЛ
бактериальные возбудители в концен�
трации ≥103 колониеобразующих еди�
ниц (КОЕ) в 1 мл (диагностически зна�
чимый титр) выделяются в 2 раза ча�
ще, а в концентрации ≥104 КОЕ/мл – в
4 раза чаще, чем при стабильном те�
чении заболевания (рис. 2) [19].
Спектр выделяемых при бронхоско�
пии возбудителей аналогичен таково�
му при культуральном исследовании
мокроты. 

Новые доказательства этиологи�
ческой роли бактериальных возбуди�
телей в возникновении обострений
ХОБЛ были получены Sethi S. et al.
[22]. В ходе исследования осуществ�
лялось наблюдение за больными
ХОБЛ, включавшее регистрацию эпи�
зодов обострения, культуральное ис�
следование мокроты и молекулярное
типирование выделенных патогенов.
В большинстве случаев возникнове�
ние обострений ХОБЛ ассоциирова�
лось с “приобретением” пациентом
новых штаммов бактерий, к которым
организм еще не приобрел действен�
ного иммунитета.

В 1970�х годах были выполнены
крупные многоцентровые исследова�
ния, посвященные изучению роли ре�
спираторных вирусов в этиологии
обострений ХОБЛ [23–25]. До 30%
случаев инфекционных обострений
были обусловлены вирусами (вирусы
гриппа А и В, парагриппа, риновиру�
сы, коронавирусы, аденовирусы). Час�
тота идентификации респираторных
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вирусов при обострениях ХОБЛ была
значительно выше, чем при стабиль�
ном течении заболевания. 

Этиологический вклад “атипич�
ных” бактерий (в первую очередь
Chlamydophila pneumoniae) в развитие
обострений ХОБЛ составляет 5–10%
[26]. Однако их роль в качестве само�
стоятельных возбудителей обостре�
ний ХОБЛ, а также способность влиять
на клиническое течение и прогноз за�
болевания остаются не до конца изу�
ченными.

Следует отметить, что даже при
тщательно выполненных исследова�
ниях в трети случаев причину обостре�
ния ХОБЛ выявить не удается. Воз�
можными причинами обострений
“неустановленной” этиологии могут
быть как неинфекционные факторы

(например, воздействие аэрополлю�
тантов), так и бактериальные возбуди�
тели (не обнаруженные из�за ограни�
чений традиционных методов микро�
биологического исследования).

Сложности лечения инфекционно�
зависимых обострений ХОБЛ связаны,
в первую очередь, с неуклонным рос�
том резистентности основных воз�
будителей к традиционно применяе�
мым АБП. Всё бOольшую актуальность
приобретает проблема распростране�
ния резистентных к пенициллину штам�
мов пневмококка. Минимальный уро�
вень резистентности S. pneumoniae от�
мечается в странах Северной Европы,
в Германии и Австрии, а максималь�
ный – во Франции, Польше, Румынии и
Испании (исследование European
Antimicrobial Resistance Surveillance

System). Частота устой�
чивости S. pneumoniae к
пенициллину в разных
странах Европы состав�
ляет 1–53%, к эритро�
мицину – 1–42%, к тет�
рациклину – 6,6–37,1%.
Высокую активность в
отношении возбудителя
сохраняют респиратор�
ные фторхинолоны (ча�
стота выявления устой�
чивых штаммов <1%).

Устойчивость H. inf�
luenzae и M. catarrhalis к
β�лактамам формиру�

ется в основном из�за распростране�
ния штаммов, способных вырабаты�
вать β�лактамазы. В европейских
странах β�лактамазы продуцируют
2–22% штаммов H. influenzae и
82–94% штаммов M. catarrhalis [27].

Состояние резистентности основ�
ных респираторных патогенов в Рос�
сии было изучено в ходе многоцент�
ровых проспективных исследований
ПеГАС�I и ПеГАС�II (1999–2005 годы).
Частота выделения пневмококков,
нечувствительных к пенициллину, в
нашей стране не превышает 10%.
Невысокой остается резистентность
S. pneumoniae и к макролидам – час�
тота выявления штаммов, нечувстви�
тельных к 14� и 15�членным препара�
там, составляет 6–9%, к 16�членным –
менее 4,5% [28]. Сохраняется высо�
кая активность аминопенициллинов в
отношении H. influenzae (к ним оказа�
лись устойчивы лишь 4,7% штаммов),
а наиболее высокий уровень резис�
тентности гемофильной палочки от�
мечался к ко�тримоксазолу [29].

Патогенез
На протяжении второй половины

XX века взгляды на роль бактериаль�
ной инфекции в патогенезе обостре�
ний ХОБЛ неоднократно менялись: от
признания ее ведущей роли (“британ�
ская гипотеза”) до отрицания причин�
но�следственной связи между выяв�
лением бактерий в секрете дыхатель�
ных путей и усилением выраженности
симптомов ХОБЛ. 

Следует отметить, что респира�
торные инфекции не относятся к числу
ведущих факторов риска развития
ХОБЛ. Первоначально под воздейст�
вием различных аэрополлютантов (ос�
новными из которых являются компо�
ненты табачного дыма) у предраспо�
ложенных лиц происходят структур�
ные изменения воздухоносных путей и
легочной ткани, нарушаются реологи�
ческие свойства бронхиального сек�
рета, что приводит к развитию эндо�
бронхиального воспаления и сужению
просвета воздухоносных путей. 

Структурные изменения бронхов,
а также нарушения местного противо�
инфекционного иммунитета создают
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Рис. 1. Этиологическая структура обострений ХОБЛ и степень выраженности
бронхиальной обструкции (ОФВ1 – в % от должного) [17].

Рис. 2. Концентрация бактериальных патогенов в
бронхоскопических образцах при стабильном тече�
нии и обострении ХОБЛ [19].
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условия, когда защитные факторы ма�
кроорганизма способны лишь ограни�
чить “микробную нагрузку”, но не эли�
минировать микроорганизмы. В ре�
зультате бактерии колонизируют по�
верхность эпителия дыхательных
путей (в норме дыхательные пути дис�
тальнее гортани стерильны). Итогом
колонизации воздухоносных путей
становится прогрессирование эндо�
бронхиального воспаления, обуслов�
ленное продуктами микробного про�
исхождения и ответным высвобожде�
нием провоспалительных медиато�
ров. Кроме того, микроорганизмы
вырабатывают субстанции, приводя�
щие к развитию цилиарной дисфунк�
ции, стимулируют гиперсекрецию
слизи (H. influenzae, S. pneumoniae,
P. aeruginosa) и оказывают прямое по�
вреждающее действие на эпителий
дыхательных путей (H. influenzae)
[30–32]. 

Диагностика
Обострение ХОБЛ определяется

клинически и проявляется, в первую
очередь, усилением основных кли�
нических признаков заболевания –
нарастанием одышки, увеличением
объема отделяемой мокроты и усиле�
нием ее гнойности. Ухудшение в со�
стоянии пациента возникает остро,
продолжается в течение 2 и более по�
следовательных дней и требует, как
правило, изменения привычной тера�
пии [33]. Наличие всех трех основных

критериев характеризует I тип обост�
рения, двух из них – II тип, одного –
III тип по Anthonisen N.R. et al. [34].

Диагностическое значение ха�
рактера мокроты для определения
природы обострения ХОБЛ было про�
демонстрировано в ходе исследова�
ния Stokley R.A. et al. [35]. Микробио�
логическое исследование гнойной мо�
кроты сопровождалось выделением
культуры бактериального патогена в
84% случаев, а слизистой мокроты –
лишь в 38%. Таким образом, наличие
гнойной мокроты с высокой долей ве�
роятности свидетельствует о бактери�
альной природе обострения. Чувстви�
тельность этого признака составляет
94%, специфичность – 77%. Исчезно�
вение гнойной мокроты коррелирует с
разрешением других симптомов обо�
стрения [36]. 

Физикальное обследование, лабо�
раторная диагностика, рентгеногра�
фия органов грудной клетки не дают
какой�либо специфической информа�
ции, позволяющей диагностировать
обострение ХОБЛ.

Спирометрия позволяет под�
твердить наличие бронхиальной об�
струкции и определить степень ее вы�
раженности. Однако пока не получе�
ны четкие доказательства взаимосвя�
зи между транзиторным снижением
спирометрических показателей и тя�
жестью обострения ХОБЛ [34], сте�
пень бронхообструкции слабо корре�
лирует с выраженностью одышки и

количеством отделяемой мокроты
[37, 38]. 

Для оценки тяжести состояния и
проведения дифференциальной диа�
гностики выполняются пульсоксимет�
рия (при необходимости – исследова�
ние газов артериальной крови), элект�
рокардиография, рентгенография ор�
ганов грудной клетки в прямой и
боковой проекциях.

Микробиологическое исследо�
вание мокроты, по мнению большин�
ства исследователей, целесообразно
при наличии факторов, увеличиваю�
щих вероятность выделения антибио�
тикорезистентных микроорганизмов
(≥4 обострений ХОБЛ в течение года,
ОФВ1 <30% от должного, предшеству�
ющая терапия АБП или системными
ГКС), а также при тяжелом обострении
ХОБЛ.

Стратификация 
пациентов
Обосновывая тактику лечения и, в

первую очередь, выбор условий (ам�
булаторно или стационарно), евро�
пейские эксперты выделяют следую�
щие категории больных с обостре�
нием ХОБЛ:
• пациенты с легким обострением

ХОБЛ, не требующим госпитализа�
ции (группа А); 

• пациенты, требующие лечения в ус�
ловиях стационара, без факторов
риска инфекции P. aeruginosa (груп�
па В);

17
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Рис. 3. Алгоритм ведения больных с обострением ХОБЛ [40], с изменениями.

Нет симптоматики 1 симптом 2 или 3 симптома

Да Нет

ДаНет

Возраст <65 лет;
ОФВ1 >50% от должного;

<4 обострений в год;
без сопутствующих заболеваний.

Наблюдение

Возраст ≥65 лет
или ОФВ1 <50% от должных значений,

или ≥4 обострений в год,
или сопутствующие заболевания.

↑ Одышка?
↑ Объем мокроты?
↑ Гнойность мокроты?

“Новые”
макролиды

Амоксициллин

Амоксициллин/клавуланат
“Респираторные”

фторхинолоны
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• пациенты, требующие лечения в ус�
ловиях стационара, с факторами рис�
ка инфекции P. aeruginosa (группа С).

Вероятность инфекции P. аerugi�
nosa высока при наличии по меньшей
мере двух из числа следующих призна�
ков: недавняя госпитализация, частые
курсы АБП (≥4 в год), тяжелое течение
ХОБЛ, ОФВ1 <30% от должного, пред�
шествующее выделение P. aeruginosa
из мокроты.

Иной подход к стратификации па�
циентов, основанный на наличии/от�
сутствии у них факторов риска, пред�
ложен экспертами Канадского обще�
ства инфекционных болезней и Канад�
ского торакального общества (рис. 3). 

Определить степень тяжести и
прогноз обострения ХОБЛ позволя�
ет следующая классификация [39]: 
• легкое обострение, не требующее

госпитализации;
• обострение средней степени тяжес�

ти, характеризующееся необходи�

мостью лечения в условиях стацио�
нара;

• тяжелое обострение, сопровождаю�
щееся симптомами острой дыха�
тельной недостаточности (ОДН). 

О развитии у пациента ОДН свиде�
тельствует наличие по крайней мере
трех критериев: парциальное напря�
жение кислорода в артериальной кро�
ви (PaO2) <60 мм рт. ст. (при дыхании
атмосферным воздухом), парциальное
напряжение углекислого газа в арте�
риальной крови (PaСO2) >45 мм рт. ст.,
рН <7,35, частота дыхания в покое >25
в 1 мин, признаки дисфункции дыха�
тельной мускулатуры (альтернирую�
щий ритм дыхания, абдоминальный
парадокс).

Лечение
Антибактериальная терапия
За последние 40 лет было выпол�

нено большое число рандомизирован�
ных плацебоконтролируемых клиниче�

ских исследований (в об�
щей сложности более
11 000 пациентов), ста�
вивших своей целью до�
казать терапевтическое
превосходство антибио�
тикотерапии над плацебо
при обострении ХОБЛ.
Однако следует отметить,
что ни в одном из этих ис�
следований не было
идентичного дизайна, по�
пуляция обследуемых не

была строго унифицированной, не�
редко в исследования включали моло�
дых пациентов с клиническими симп�
томами хронического бронхита и нор�
мальными показателями спиромет�
рии, что затрудняет экстраполяцию
данных на больных ХОБЛ.

Наиболее значимым явилось ис�
следование Anthonisen N.R. et al. [34],
в ходе которого было показано, что
при I и II типах обострения ХОБЛ анти�
биотикотерапия имеет клиническое
преимущество перед плацебо, а при
III типе обострения превосходства
АБП продемонстрировать не удалось
(рис. 4).

Антибактериальная терапия при
обострении ХОБЛ у пациентов, нужда�
ющихся в респираторной поддержке,
сопровождалась достоверным сниже�
нием летальности (4% в группе офлок�
сацина и 22% в группе плацебо) [41]. 

Имеющиеся доказательства эф�
фективности антибактериальной тера�
пии у пациентов с обострением ХОБЛ
позволяют рекомендовать назначе�
ние АБП в следующих случаях.

Амбулаторные пациенты:
• обострение ХОБЛ I типа (наличие

всех трех основных критериев обост�
рения – нарастание одышки, увели�
чение количества отделяемой мок�
роты, усиление гнойности мокроты);

• обострение у пациентов с тяжелым
течением ХОБЛ.

Госпитализированные пациенты: 
• обострение I типа;
• обострение II типа при наличии

гнойной мокроты;
• обострение, требующее проведе�

ния неинвазивной или искусствен�
ной вентиляции легких. 

Выбор АБП для лечения обостре�
ния ХОБЛ предусматривает учет фар�
макодинамики и фармакокинетики
препаратов, доказательств их клини�
ческой и бактериологической эффек�
тивности в ходе рандомизированных
контролируемых исследований, а так�
же локальных данных по резистентно�
сти микроорганизмов к АБП.

В качестве препаратов выбора
для лечения обострения ХОБЛ (табли�
ца) в амбулаторных условиях боль�
шинство экспертов рекомендуют
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Выбор АБП для лечения обострения ХОБЛ 

Условия Тяжесть
АБП    

лечения обострения
препараты альтернативные 

выбора препараты  

Амбулаторно Легкое Амоксициллин, или Амоксициллин/клавуланат,
обострение кларитромицин, или или левофлоксацин, или 

азитромицин моксифлоксацин

В стационаре Среднетяже� Амоксициллин/клавуланат Левофлоксацин или 
лое/тяжелое моксифлоксацин   
обострение без 
факторов риска    
инфекции 
P. aeruginosa  

Среднетяже� Ципрофлоксацин
лое/тяжелое 
обострение  
при наличии 
факторов риска 
инфекции 
P. aeruginosa   

Рис. 4. Эффективность антибактериальной тера�
пии в сравнении с плацебо при обострениях ХОБЛ
[34].* p < 0,05.
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амоксициллин или “новый” макролид
(азитромицин или кларитромицин). 

Основным антибиотиком для лече�
ния среднетяжелого и тяжелого обо�
стрения ХОБЛ у пациентов без факто�
ров риска инфекции P. aeruginosa
(группа В) остается амоксицил�
лин/клавуланат. 

Доминирующая роль P. aeruginosa
в этиологии обострения ХОБЛ у паци�
ентов группы С определяет выбор ци�
профлоксацина в качестве терапии
I линии в данной клинической ситуа�
ции. При необходимости паренте�
рального введения антибиотиков по�
мимо ципрофлоксацина может быть
назначен β�лактам, обладающий ак�
тивностью в отношении синегнойной
палочки, или аминогликозид. 

Путь введения препаратов выби�
рается в зависимости от тяжести обо�
стрения. Продолжительность антибак�
териальной терапии составляет, как
правило, не менее 7 дней.

В последние годы все большее
внимание при оценке эффективности
различных АБП привлекает не только
способность улучшать клиническое
течение заболевания, но и частота
эрадикации бактерий. Так, уровень
маркеров воспаления в бронхиальном
секрете у пациентов с персистирую�
щей колонизацией слизистой H. inf�
luenzae существенно выше, чем у па�
циентов с той же степенью обструк�
ции, но без колонизации нижних ды�
хательных путей [51]. Персистенция
H. influenzae ассоциируется с про�
грессирующим ухудшением легочной
функции и сокращением периода
времени до следующего обострения
[52]. Ряд исследований свидетельст�
вует о наличии корреляции между
бактериологической эффективностью
разных режимов терапии и продолжи�
тельностью так называемого “без�
ынфекционного” интервала или про�
межутка времени до следующего обо�
стрения. В этой связи особого внима�
ния заслуживают респираторные
фторхинолоны, демонстрирующие
более высокую бактериологическую
эффективность по сравнению с тра�
диционно применяющимися антибио�
тиками. 

В случае клинической неэффек�
тивности, рецидива или возникнове�
ния очередного обострения ХОБЛ в
течение 3 мес после проведения курса
антибактериальной терапии целесо�
образно назначать препарат, актив�
ный в отношении потенциального воз�
будителя обострения, но относящийся
к другому классу АБП.

К факторам риска неэффектив�
ности терапии относятся [6]:
• частые обострения (≥4 в предшест�

вующие 12 мес) заболевания;
• тяжелые нарушения вентиляцион�

ной функции легких;
• наличие серьезных сопутствующих

заболеваний (застойная сердечная
недостаточность, сахарный диабет,
почечная и печеночная недостаточ�
ность);

• пожилой возраст (≥65 лет);
• применение системных ГКС в пред�

шествующие 3 мес;
• использование кислородотерапии в

домашних условиях;
• госпитализации по поводу обост�

рений ХОБЛ в предшествующие
12 мес;

• применение системных АБП в пред�
шествующие 2 нед;

• истощение.

Бронходилататоры
Одно из важнейших мест в лече�

нии обострения ХОБЛ занимает ин�
тенсивная бронхолитическая терапия.
Как свидетельствуют результаты
большинства исследований, антихо�
линергические препараты и ββ2�аго�
нисты короткого действия обладают
сравнимой эффективностью в отно�
шении вентиляционной функции лег�
ких [53–55]. Роль антихолинергичес�
ких средств возрастает при наличии
тахикардии, гипоксемии. 

Выбор средства доставки препа�
рата в дыхательные пути должен осно�
вываться в первую очередь на его сто�
имости и доступности, а также спо�
собности пациента правильно исполь�
зовать то или иное ингаляционное
устройство. Целесообразность такого
подхода подтверждают результаты
метаанализа, продемонстрировавшие
сравнимую эффективность лечения

при назначении бронходилататоров
через небулайзер или в виде дозиро�
ванных ингаляторов [56]. 

Применение метилксантинов со�
пряжено со значительным риском раз�
вития нежелательных реакций [57].
В то же время при невозможности ис�
пользовать ингаляционные формы, а
также при неэффективности других
бронхолитиков назначение теофилли�
на становится оправданным. Бронхо�
литический эффект ингаляционных
бронходилататоров превосходит тако�
вой метилксантинов, однако препара�
ты теофиллина способны улучшать га�
зообмен, физическую работоспособ�
ность, увеличивать силу дыхательных
мышц и уменьшать выраженность
одышки [58]. 

ГКС
В последнее десятилетие выпол�

нен ряд плацебоконтролируемых ис�
следований эффективности систем�
ных ГКС при обострении ХОБЛ
[59–61]. Полученные данные свиде�
тельствуют о том, что назначение ГКС
(внутрь и/или парентерально) способ�
ствует более быстрому разрешению
симптомов обострения, улучшению
спирометрических показателей и вос�
становлению газового состава крови,
а также сопровождается уменьшени�
ем продолжительности госпитализа�
ции и частоты клинической неэффек�
тивности терапии. Результаты наблю�
дения за 101 пациентом с ХОБЛ в те�
чение 2,5 лет продемонстрировали
достоверное увеличение длительнос�
ти периода без обострений в группе
пациентов, принимавших ГКС во вре�
мя обострения, в сравнении с больны�
ми, их не принимавшими [62]. 

Таким образом, в настоящее вре�
мя обосновано применение систем�
ных ГКС у пациентов с тяжелым и
среднетяжелым обострением ХОБЛ.
Пероральное или внутривенное вве�
дение ГКС осуществляется парал�
лельно с бронхолитической терапией.
Продолжительность лечения составля�
ет 5–14 дней. Для достижения эффек�
та в большинстве случаев достаточно
назначения ГКС в дозе, эквивалентной
30–40 мг преднизолона внутрь. 
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Несмотря на наличие ряда иссле�
дований, показавших сравнимую с си�
стемными ГКС эффективность высо�
ких доз ингаляционных ГКС, место
этих препаратов в лечении обострений
ХОБЛ окончательно не определено. 

Контролируемая 
кислородотерапия
Усугубление гипоксемии при обост�

рении ХОБЛ представляет наибольшую
опасность для жизни пациентов. Целью
кислородотерапии, являющейся одним
из основных направлений лечения
больных в стационаре, служит дости�
жение значений PaO2 >60 мм рт. ст.
или насыщения гемоглобина кислоро�
дом >90%.

Одним из осложнений кислородо�
терапии (при высоких концентрациях
О2) служит кислород�индуцированная
гиперкапния, риск развития которой
существенно повышается при РаО2

<49 мм рт. ст. и рН <7,35. Точный кон�
троль фракции О2 во вдыхаемой кис�
лородно�воздушной смеси позволяет
значительно снизить риск данного ос�
ложнения. 

Неинвазивная 
вентиляция легких
Необходимость в неинвазивной

вентиляции легких (вентиляционное
пособие, при котором связь пациента
с респиратором осуществляется при
помощи носовой или лицевой маски)
возникает при частоте дыхания >25 в
1 мин, признаках дисфункции дыха�
тельной мускулатуры и серьезных
нарушениях газообмена (РаСО2

>45 мм рт. ст., рН <7,35) [63]. Соглас�
но данным, полученным в ходе кон�
тролируемых исследований, приме�
нение неинвазивной вентиляции лег�
ких сопровождается уменьшением
смертности и длительности госпита�
лизации пациентов с обострением
ХОБЛ [64, 65].

Рецидив 
обострения ХОБЛ
Рецидив – сохранение или усугуб�

ление симптомов обострения ХОБЛ в
течение ближайших 14 дней после его
возникновения, несмотря на проводи�

мую терапию [66]. Частота возникно�
вения рецидивов составляет 21–40%
[66–69]. 

Факторами риска рецидива
обострения ХОБЛ служат:
•  выраженные нарушения вентиляци�

онной функции легких;
•  частые обострения ХОБЛ (>3 в тече�

ние предшествующих 2 лет);
•  предшествующая терапия АБП

(особенно ампициллином);
•  наличие серьезных сопутствующих

заболеваний (сахарный диабет,
сердечная, печеночная и почечная
недостаточность).

Профилактика
Наиболее действенным методом

профилактики прогрессирования
ХОБЛ является устранение факторов
риска развития заболевания, в первую
очередь – отказ от курения.

Заболевание гриппом у пациентов
с ХОБЛ ассоциируется с высоким рис�
ком осложнений. Вакцинация против
гриппа у пожилых больных ХОБЛ поз�
воляет снизить частоту инфекций
верхних дыхательных путей, заболева�
емость и летальность, связанную с
гриппом, а также уменьшить частоту
госпитализаций [70]. В настоящее
время ежегодное введение противо�
гриппозной вакцины рекомендовано
всем пациентам, страдающим ХОБЛ.

С целью специфической профи�
лактики инвазивных пневмококковых
инфекций применяют противопнев�
мококковую вакцину, содержащую
очищенные капсулярные полисахарид�
ные антигены 23 серотипов S. pneumo�
niae. Целесообразность использова�
ния вакцины у больных ХОБЛ объяс�
няется, прежде всего, ролью пнев�
мококка в структуре возбудителей
инфекционных обострений ХОБЛ. Од�
нократное введение противопневмо�
кокковой вакцины рекомендовано
всем пациентам с ХОБЛ, а ревакцина�
ция осуществляется при высоком ри�
ске развития пневмококковой инфек�
ции [71].

В 1998 г. опубликованы данные ме�
таанализа [72], позволяющие сделать
вывод о значительном уменьшении
частоты обострений ХОБЛ на фоне

приема N�ацетилцистеина у пациен�
тов с частыми обострениями. Об эф�
фективности длительной (до 6 мес)
терапии N�ацетилцистеином с целью
предотвращения обострений ХОБЛ
свидетельствуют и результаты других
работ [73, 74]. 

Несомненный интерес представ�
ляет изучение эффективности профи�
лактического применения АБП с це�
лью уменьшения частоты и выражен�
ности обострений ХОБЛ. Как показали
результаты систематического обзора
проведенных плацебоконтролируе�
мых исследований [75], эффектив�
ность данного метода профилактики
является статистически достоверной,
но невысокой. Профилактическое
действие антибиотиков оказывается
более вероятным у больных с частыми
обострениями (≥4 раз в год), нежели у
пациентов, переносящих 1–2 обостре�
ния в течение года [76]. Впрочем, по
мнению большинства экспертов, не�
достаточно высокая эффективность в
сочетании с риском нежелательных
реакций и развития антибиотикорези�
стентности не позволяют рекомендо�
вать профилактическое использова�
ние антибиотиков при ХОБЛ в широ�
кой клинической практике. 

Другие методы профилактики,
включая вакцинацию против H. influen�
zae, применение пероральных вакцин
с инактивированными возбудителями,
прием витаминов не подтвердили
свою эффективность в плане преду�
преждения обострений ХОБЛ.
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