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У більшості випадків вибір антибіотикотерапії при загос)
треннях хронічного обструктивного захворювання легень
(ХОЗЛ) – емпіричний. У дослідженнях останніх років
встановлено, що емпірична антибіотикотерапія неефектив)
на у 26% випадків в амбулаторних хворих і в 27% – у
госпіталізованих. У цій статті наведені теоретичні дані, по)
ложення уніфікованого клінічного протоколу з діагностики
та лікування ХОЗЛ на первинному рівні, а також власні
спостереження щодо застосування левофлоксацину, пре)
парату з доведеною високою ефективністю та мінімальни)
ми побічними ефектами. Застосування левофлоксацину
при загостреннях ХОЗЛ характеризується достатньою
ефективністю, чутливістю та переносимістю. 
Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання легень,
мокротиння, переносимість, левофлоксацин.

Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) –
поширене захворювання, яке можна попередити і лікува1

ти і яке характеризується стійким, зазвичай прогресивним,
обмеженням прохідності дихальних шляхів та асоціюється із
підвищеною хронічною запальною відповіддю дихальних
шляхів та легень на дію шкідливих часток та газів. Тяжкість
перебігу захворювання в окремих пацієнтів зумовлена його
рецидивом та наявністю супутніх захворювань [1, 3]. 

ХОЗЛ залишається однією з найбільших проблем охо1
рони здоров’я на сьогоднішній день. У медико1соціальному
та економічному плані воно є однією з основних причин за1
хворюваності та смертності в усьому світі; люди страждають
від цього захворювання роками і передчасно вмирають від
нього або від його ускладнень. У всьому світі спос1
терігається прискорене зростання випадків ХОЗЛ
внаслідок тривалого впливу факторів ризику і старіння на1
селення. Це захворювання має величезний економічний
вплив: за даними 2011 року серед причин втрати працездат1
ності 1/5 частина – це ХОЗЛ, середній вік виходу на пенсію
з ХОЗЛ – 54 роки (зменшений на 11 років). У США збитки
становлять 316 000 доларів США на людину. ХОЗЛ – це ме1
дичний, соціальний та економічний збиток для всього світо1
вого суспільства, який, можливо, ще більш виражений в ук1
раїнських реаліях [1, 3].

ВООЗ передбачає, що до 2020 року ця патологія з 121го
місця найпоширеніших у світі захворювань посяде 51е місце,
як причина смертності – з 61го підніметься на 31є, а за
соціально1економічними збитками – посяде 51е місце
[Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, 2003.].
За даними ВООЗ, ХОЗЛ забирає в 2 рази більше життів, ніж
рак легенів, і щорічно у всьому світі від цієї патології поми1
ратимуть 10 млн курців [2–3]. 

Існує декілька причин стрімкого збільшення рівня за1
хворюваності ХОЗЛ і смерті від його ускладнень, серед яких
можна виділити низький рівень ранньої діагностики ХОЗЛ,
низьку інформованість населення про симптоми і наслідки
цієї патології, недостатню настороженість лікарів1терапевтів
щодо пацієнтів з ранніми симптомами і чинниками ризику
розвитку ХОЗЛ, недостатнє оснащення поліклінічних

відділень сучасною апаратурою для проведення спіромет1
ричних досліджень [1, 3].

Головний фактор ризику розвитку ХОЗЛ становить
паління (у т.ч. пасивне). У нашій країні величезна армія при1
страсних прихильників тютюнової продукції: від пенсіонерів
до школярів початкових класів. Усіх їх підстерігає ХОЗЛ. У
тих, що палять тютюн, порівняно з некурцями, швидше роз1
виваються незворотні обструктивні порушення. Поєднання
куріння з бронхіальною гіперреактивністю і гіперімуногло1
булінемією Е прискорює формування ХОЗЛ. Іншими фак1
торами ризику розвитку ХОЗЛ є забруднення повітряного
басейну відходами виробництва, продуктами згоряння
різних видів палива, вихлопними газами [1, 3].

ХОЗЛ – результат взаємодії генів з оточуючим середо1
вищем, в деяких випадках є результатом спадкового дефіци1
ту 11антитрипсину. Низька маса тіла при народженні, вади
розвитку легенів, часті респіраторні інфекції в ранньому віці
і в дитинстві, низький соціально1економічний статус, на1
явність бронхіальної астми та/або бронхіальної гіперреак1
тивності, хронічний бронхіт, респіраторні інфекції – факто1
ри, що впливають на розвиток та прогресування ХОЗЛ. До
факторів ризику розвитку ХОЗЛ також належать несприят1
ливі умови професійної діяльності, погодні умови і клімат
(туман та підвищена вологість), інфекційні чинники [1, 3].

Патогенез. Під впливом зовнішніх факторів, здебільшого
тютюну, особливо в осіб, які мають генетичну схильність до
захворювання (спадковий дефіцит 11антитрипсину), розви1
вається нейтрофільний запальний процес. Запальний процес
при ХОЗЛ характеризується збільшенням кількості ней1
трофільних гранулоцитів, макрофагів і Т1лімфоцитів (особ1
ливо CD8+) у різних ділянках легень. У деяких пацієнтів мо1
же бути збільшення числа еозинофілів, особливо під час за1
гострення захворювання. Запальні клітини здатні вивільняти
різні цитокіни й медіатори запалення, серед яких слід зазна1
чити лейкотрієн B4, ІЛ18 і ФНП1. Крім запалення, у патоге1
незі ХОЗЛ важливу роль відіграє дисбаланс протеаз та анти1
протеаз (збільшення продукції або активності перших та
інактивація або зниження продукції останніх). Оксидантний
стрес теж призводить до дисбалансу в цій системі. Сигарет1
ний дим (можливо, й інші фактори ризику при ХОЗЛ) може
спричинити оксидантний стрес, що, з одного боку, активізує
клітини запалення (макрофаги, нейтрофільні гранулоцити)
до виділення протеїназ, а з іншого боку, зменшує (або інакти1
вує) різні антипротеїнази шляхом окиснювання. Основними
протеїназами, що залучені в патогенез ХОЗЛ, є такі: еластаза,
катепсин G, протеїназа13 (продукуються нейтрофільними
гранулоцитами); катепсини B, L і S (продукуються макрофа1
гами); матриксні металопротеїнази. Основними антипро1
теїназами, що мають відношення до патогенезу ХОЗЛ, є: 11
антитрипсин; інгібітор секреторної лейкопротеїнази; тка1
нинні інгібітори металопротеїназ. Нейтрофільна еластаза має
відношення не тільки до паренхіматозної деструкції, але та1
кож є дуже потужним індуктором секреції слизу й гіперплазії
слизових залоз. Гіперпродукція протеаз і гальмування актив1
ності їхніх інгібіторів призводить до дисбалансу системи про1
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теази–антипротеази. Маркерами оксидантного стресу є пе1
роксид водню, оксид азоту й продукти перекисного окисню1
вання ліпідів (ізопростан F21III). У підвищених кількостях
вони можуть бути виявлені в легенях, конденсаті видихува1
ного повітря, сечі курців, хворих на ХОЗЛ. Оксидантний
стрес зумовлює: окиснювання різних біологічних молекул,
що веде до дисфункції або загибелі клітин; ушкодження екс1
трацелюлярного матриксу; інактивацію ключових механізмів
антиоксидантного захисту (або активацію протеїназ) чи по1
силення експресії генів (або шляхом активації факторів тран1
скрипції (наприклад, ядерного фактора Каппа), або шляхом
посилення ацетилювання гістону) [3, 11].

Діагностування ХОЗЛ має проводитися у пацієнтів, вік
яких перевищує 35 років, і у тих, які мають чинники ризику
(зазвичай куріння), а також один або більше з наведених
симптомів:

• задишка під час фізичного навантаження;
• хронічний кашель;
• хронічне виділення мокротиння;
• часті «бронхіти» взимку;
• свистячі хрипи.
Пацієнтам, у яких мають підозру на ХОЗЛ, необхідно

поставити також запитання про наявність наступних симп1
томів [1, 3]: 

• чи була втрата маси тіла;
• чи є непереносимість фізичних навантажень;
• чи прокидається вночі (через респіраторні симптоми);
• чи є набряки нижніх кінцівок;
• чи є підвищена втомлюваність;
• чи є професійні ризики (пил, загазованість повітря та ін.);
• чи є біль у грудній клітці;
• чи є кровохаркання.
Два останні симптоми не характерні для ХОЗЛ і при

їхній наявності зростає вірогідність іншого захворювання.
Фізикальні методи обстеження мають низьку чутливість

для діагностики ХОЗЛ. Застосування фізикального обсте1
ження у пацієнтів з ХОЗЛ легкого або середнього ступеня
тяжкості малоінформативне. Наявність хрипів не є кри1
терієм тяжкості захворювання, і часто вони відсутні при
стабільному перебігу тяжкого ХОЗЛ. При подальшому про1
гресуванні захворювання відбувається збільшення об’єму
грудної клітки, обмеження рухливості грудної клітки при
диханні, поява тимпаніту при перкусії, ослаблення дихаль1
них шумів (ослаблене дихання) і подовження фази видиху.
Недостатність правих відділів серця може посилити
тяжкість захворювання і проявлятиметься вибуханням
яремних вен (венозна пульсація), а також периферійними
набряками. Під час загострення захворювання можуть з’яви1
тися тахіпное, тахікардія, участь в акті дихання допоміжних
м’язів, ціаноз та ін. [1, 3].

Діагноз ХОЗЛ має базуватися на даних спірометрії, що
фіксує наявність порушення бронхіальної прохідності за об1
структивним типом. Спірометрія є золотим стандартом діаг1
ностики, оцінювання тяжкості і контролю перебігу ХОЗЛ.
Діагноз обструкції дихальних шляхів може бути встановле1
ний, якщо ОФВ1/ЖЄЛ <0,7 (тобто 70%) і ОФВ1<80% від
належного [1, 3].

Фармакотерапія стабільного ХОЗЛ 

Фармакологічне лікування спрямоване на зменшення
симптомів, частоти та тяжкості загострень, покращання здо1
ров’я та переносимості фізичних навантажень. Відсутні до1
стовірні дані, що існуючі медикаменти для лікування ХОЗЛ
модифікують довготривале погіршення функції легень, що є
першорядним для ХОЗЛ [1, 3]. 

Класи препаратів, що застосовуються в лікуванні ХОЗЛ:
21агоністи, антихолінергетики, метилксантини, інгаляційні

та системні глюкокортикостероїди, інгібітор фосфодіестера1
зи14, нестероїдні портизапальні засоби. Вибір препарату в
межах кожного класу залежить від доступності препарату та
відповіді на нього пацієнта [1, 3]. 

Загострення ХОЗЛ – це стійке посилення інтенсивності
симптомів у порівнянні із зазвичай стабільним станом, при
якому мінливість симптоматики перевищує повсякденну і
особливо гостру на початку. Найбільш частими симптомами
є: збільшення задишки, кашель, збільшення кількості мокро1
тиння та зміна його кольору і характеру, наявність хрипів.
Зміна інтенсивності цих симптомів часто вимагає корекції
лікування [1, 3].

Причини загострень – бактерії, віруси (особливо в зимові
місяці) і неінфекційні причини, забруднення повітря.

Найбільше значення при загостренні ХОЗЛ мають
Haemophilus influenzaе, Streptococcus pneumoniae і Moraxella
catarrhalis, а також атипова флора. Роль S.pneumoniae і
H.influenzae у хворих на ХОЗЛ відома давно. У 54,2% ви1
падків при наявності слизової мокроти і в 90% при наявності
гнійного мокротиння виділяються патогенні мікроор1
ганізми. У 90% всіх позитивних культур присутні S. pneumo1
niae і H. influenzae [6, 11].

H.influenzae, що є найбільш типовим патогеном, виділе1
ним у хворих із загостренням хронічного бронхіту, продукує
різні субстанції, які шкідливо діють на деякі ланки місцево1
го захисту легень. До таких ефектів належать: зниження му1
коциліарного кліренсу, підвищена продукція слизу, локаль1
не руйнування імуноглобулінів, пригнічення фагоцитарної
активності нейтрофільних гранулоцитів і альвеолярних мак1
рофагів, пошкодження трахеобронхіального епітелію. Усі
наведені вище дії підвищують мікробну колонізацію респіра1
торних слизових оболонок, що в поєднанні з мукоциліарною
недостатністю спричинює розвиток інфекційного запально1
го процесу [6, 11].

Значення такого збудника, як Moraxella catarrhalis, вста1
новлено відносно недавно. Аналіз літературних даних
засвідчив, що у 54,6% всіх хворих з інфекцією, спричиненою
М.catarrhalis, було встановлено діагноз ХОЗЛ [11].

Роль атипових збудників (Mycoplasma рneumoniae,
Сhlamydia рneumoniae) не настільки значна. За даними деяких
дослідників, ці збудники зустрічаються у 7% випадків [7, 10].

Серед хворих з показниками ОФВ1 (об’єм форсованого
видиху за 1 с) більше 50% від належних етіологічним факто1
ром інфекційного загострення майже в половині випадків ви1
явилися S.pneumoniae і St.аureus (46,7%). У міру погіршення
бронхіальної прохідності (ОФВ1 – від 35% до 50% від належ1
ного) питома вага S.pneumoniae і St.аureus складала 26,7%, а
при ОФВ1 нижче 35% від належного зменшувалася до 23,1%.
Частота виділення з мокроти H.influenzae і М.catarrhalis була
приблизно однаковою серед хворих з різною вираженістю
бронхіальної обструкції. При тяжкому перебігу захворювання
(у хворих з вираженими порушеннями функції зовнішнього
дихання) зростає етіологічна роль грамнегативних мікроор1
ганізмів: сімейство Enterobacteriacеae, Pseudomonas aerugi1
nosaе. Ці збудники часто зустрічаються на пізніх стадіях за1
хворювання. Фактором, що має достовірний зв’язок з
інфекцією синьогнійної палички, є показник ОФВ1 менше
50%. У таких пацієнтів грамнегативні збудники зумовлюють
48,2% всіх бактеріальних загострень. Автори пропонують роз1
глядати зниження ОФВ1 менше 50% в якості прогностичного
показника і фактора високого ризику інфекції Pseudomonas
aeruginosaе і H.influenzae [7–10].

Слід зазначити, що клінічні дані про зв’язок інфекційних
загострень з прогресуванням ХОЗЛ досить суперечливі. З
проаналізованих чотирьох проспективних досліджень
тільки в одному, найбільш якісно спланованому, продемон1
стровано її наявність [4].
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Діагноз загострення формується на основі клініки захво1
рювання і не залежить від результатів досліджень; проте в
певних ситуаціях дослідження можуть допомогти у виборі
адекватного лікування.

Клініка загострення ХОЗЛ характеризується наростан1
ням задишки, посиленням кашлю, наростанням числа свис1
тячих хрипів, збільшенням продукції мокротиння та підви1
щенням її гнійності, появою закладеності в грудній клітці,
периферійних набряків [5, 12, 13]. Ці симптоми умовно мож1
на розділити на основні (посилення кашлю, збільшення об1
сягу мокротиння, поява гнійного мокротиння) і додаткові
(лихоманка, посилення кашлю, посилення хрипів у легенях,
збільшення частоти дихання або частоти серцевих скорочень
на 20% порівняно з тими, які визначали у хворого до загос1
трення). Наявність у хворого гнійного мокротиння (поява
або посилення гнійності) або збільшення його кількості, а
також ознаки дихальної недостатності свідчать про високу
бактеріальну навантаженість слизових оболонок бронхіаль1
ного дерева і дозволяють розцінювати дану ситуацію як
інфекційне загострення ХОЗЛ. Клінічним маркером вира1
женого запалення нижніх відділів респіраторного тракту з
наявністю великої кількості мікроорганізмів є виділення
гнійного мокротиння. У амбулаторних хворих з ХОЗЛ є
тісний кореляційний зв’язок між гнійністю мокротиння і на1
явністю в ньому мікроорганізмів. Тому в клінічній практиці
наявність гнійного мокротиння залишається основним
клінічним маркером інфекційного загострення ХОЗЛ. З по1
зицій клініциста наявність зеленуватого (гнійного) мокро1
тиння у хворих на ХОЗЛ на противагу світлому (слизовому)
мокротинню вважають одним з надійних і найпростіших оз1
нак інфекційного запалення, яке і є показанням до призна1
чення емпіричної антибактеріальної терапії [5, 12, 13].

Рекомендація для первинного рівня медичної допомоги
[1, 3]: 

– пацієнтам із загостренням, яких ведуть на первинному
рівні, не рекомендується збір і направлення мокротиння на
посів у рутинній практиці; 

– необхідне проведення пульсоксиметрії, що має значен1
ня, якщо виражена симптоматика загострення;

– наявність гнійного мокротиння під час загострення є
достатнім аргументом для призначення емпіричної антибак1
теріальної терапії. Hemophilus influenza, Streptococcus pneu1
monia, Moraxella catarrhalis – найбільш поширені бак1
теріальні чинники загострень ХОЗЛ. У хворих із
ОФВ1<50% (згідно зі спірометричною класифікацією –
ступінь 3, 4) може визначатись Pseudomonas aeruginosa.

Усім пацієнтам із загостренням, направленим в
лікарню, необхідно [1, 3]:

• зробити рентгенограму грудної клітки;
• провести аналіз газового складу артеріальної крові і за1

писати концентрацію поглинання кисню;
• записати ЕКГ (щоб виключити супутні захворювання);
• зробити повний аналіз крові і сечі, а також визначити

рівень електролітів крові;
• пацієнтам, які вживають теофіліни, під час госпіталізації

повинен бути виміряний рівень теофіліну в плазмі крові;
• якщо мокротиння гнійного характеру, воно має бути

направлене для мікроскопії і посіву на бактерії та чут1
ливість до антибіотиків;

• якщо пацієнта лихоманить, повинен бути взятий
аналіз крові для посіву на стерильність.

Фармакотерапія загострень ХОЗЛ

Доведено, що застосування антибіотиків при загостренні
ХОЗЛ показано при наявності клінічних ознак бактеріаль1
ної інфекції, наприклад, збільшенні вірулентності мокротин1
ня. Систематичний огляд обмеженої кількості плацебо1кон1

трольованих досліджень засвідчив, що антибіотики зменшу1
ють ризик ранньої смертності на 77%, невдач лікування – на
53%, гнійність мокротиння – на 44%. Цей огляд підтвердив
доцільність застосування антибіотиків у помірно тяжких та
у тяжких хворих із загостреннями ХОЗЛ при збільшенні
кашлю та гнійному мокротинні [1, 3].

Призначення антибіотиків показано хворим із загострен1
ням ХОЗЛ при наявності 3 кардинальних симптомів:
збільшення задишки, збільшення обсягу мокротиння та
гнійності мокротиння (доказовість В). Рекомендована три1
валість антибіотикотерапії 5–10 днів (доказовість D) [1, 3].

Вибір антибіотика має засновуватись на локальному па1
терні антибіотикорезистентності. Під час вибору антибак1
теріальної терапії необхідно орієнтуватися на такі критерії,
як вік пацієнта, частота загострень протягом останнього ро1
ку, наявність супутньої патології та рівень показника ОФВ1.

Зазвичай початкова терапія починається з аміно1
пеніциліну (незахищеного або захищеного) макроліду або
тетрацикліну. У хворих із частими загостреннями, тяжкою
бронхообструкцією та/або загостреннями, що потребують
механічної вентиляції, рекомендується проводити
мікробіологічне дослідження мокротиння або іншого ма1
теріалу для виявлення грамнегативних бактерій
(Pseudomonas species) або резистентних до зазначених вище
антибіотиків штамів. Шлях уведення (пероральний або па1
рентеральний) залежить від спроможності пацієнта ковтати
та фармакокінетики антибіотика, хоча перевага надається
пероральним формам. Про клінічний успіх свідчать змен1
шення задишки та гнійності мокротиння [1, 3]. 

В Україні для початкового емпіричного лікування слід
застосовувати амінопеніциліни, у тому числі захищені, мак1
роліди (азитроміцин або кларитроміцин), цефалоспорини 21го
покоління. При проведенні емпіричного лікування антибіот1
иками лікар повинен ураховувати можливі найбільш поши1
рені збудники, кількість попередніх загострень (за рік), по1
переднє вживання антибіотиків, показники функції
зовнішнього дихання, супутні захворювання. Фторхінолони
повинні залишатися препаратами резерву в лікуванні загос1
трень ХОЗЛ. Доксициклін та триметоприм/сульфаметокса1
зол не мають широкого застосування у лікуванні гнійних за1
гострень ХОЗЛ [1, 3].

У хворих з підвищеним ризиком ускладнень та базовим
значенням ОФВ1 < 50% від належного препаратом вибору за
міжнародними та українськими протоколами є респіратор1
ний фторхінолон (левофлоксацин). Також респіраторний
фторхінолон (левофлоксацин) для перорального вживання
призначають при неефективності бета1лактамів і макролідів
або алергії до них.

Тривалість антимікробної терапії при загостренні ХОЗЛ
становить у середньому 7–10 днів. У ряді досліджень вста1
новлено, що ефективність 51денної терапії левофлоксацином
і моксифлоксацином порівнянна з ефективністю 101денної
терапії бета1лактамними антибіотиками.

Власний досвід. Нами було застосовано пероральний
фторхінолон (левофлоксацин) у 16 хворих з ХОЗЛ (се1
редній вік – 66,3±2,7 року; 10 чоловіків і 6 жінок), середня
тривалість захворювання на ХОЗЛ – 14,6±3,5 року, які
звернулися по медичну допомогу протягом перших 3 днів
з клінічною картиною загострення ХОЗЛ. Усі пацієнти
скаржилися на задишку, кашель з виділення гнійного мок1
ротиння, і 62,5% (10 пацієнтів) хворих відзначили підви1
щення температури тіла до 37,6°С, середнє значення ОФВ1

становило 45±1,2%. Пацієнтам було призначено левофлок1
сацин по 500 мг 1 раз на добу. На 2–31у добу після початку
вживання левофлоксацину 80% пацієнтів відзначили зни1
ження температури тіла до нормальних показників, змен1
шення задишки та кількості гнійного мокротиння і покра1
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щання загального самопочуття. На 51у добу лікування усі
пацієнти відзначили суттєве зменшення мокротиння,
зміну його забарвлення, зменшення кашлю та задишки. У
100% пацієнтів нормалізувалась температура тіла. Хворі
добре переносили препарат, побічних явищ зафіксовано
не було. Отже, у зв’язку з наявністю зростання в усьому
світі резистентності мікроорганізмів до 1лактамів, мак1
ролідів і котримоксазолу і переважанням у людей похило1
го віку випадків загострення ХОЗЛ, спричиненого збуд1
никами H.influenzae, представниками сімейства
Enterobacteriaceae, а також S.Pneumoniae, P.Aeruginosae,
особливого значення набувають антибактеріальні препа1
рати групи фторхінолонів, одним з представників яких є
левофлоксацин. Левофлоксацин має здатність накопичу1
ватися внутрішньоклітинно, що важливо при змішаних

бактеріальних інфекціях. Резистентність до левофлокса1
цину розвивається найбільш повільно і не є перехресною
з іншими антибіотиками.

ВИСНОВКИ

Перевагу фторхінолонам (левофолоксацин) при бак1
теріальних загостреннях ХОЗЛ треба віддавати при призна1
ченні антибіотикотерапії у пацієнтів з наявністю супутніх
захворювань і значеннях ОФВ1 в межах 30–50% від належ1
них у зв’язку з тим, що переважно спричинюють загострення
H.influenzae представники сімейства Enterobacteriaceae,
S.Pneumoniae, P.aeruginosae, а також атипова флора. Застосу1
вання левофлоксацину при бактеріальних загостреннях
ХОЗЛ в таких випадках характеризується достатньою ефек1
тивністю, чутливістю та переносимістю.

Хроническая обструктивная болезнь легких –
подходы к фармакотерапии обострения
В.И. Ткаченко, К.Н. Кухарчук

В большинстве случаев выбор антибиотикотерапии при обострени1
ях (ХОБЛ) – эмпирический. В исследованиях последних лет уста1
новлено, что эмпирическая антибиотикотерапия неэффективна в
26% случаев у амбулаторных больных и в 27% – у госпитализиро1
ванных. В этой статье приведены теоретические данные, положения
унифицированного клинического протокола по диагностике и лече1
нию ХОБЛ на первичном уровне, а также собственные наблюдения
по применению левофлоксацина, препарата с доказанной высокой
эффективностью и минимальными побочными эффектами. Приме1
нение левофлоксацина при обострениях ХОБЛ характеризуется до1
статочной эффективностью, чувствительностью и переносимостью.
Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, мо<
крота, переносимость, левофлоксацин.

Chronic obstructive pulmonary disease U approachU
es to pharmacotherapy of exacerbation
V.I. Tkachenko, K.N. Kuharchuk

The choice of antibiotic therapy in exacerbations of COPD is empir1
ical in the most cases. It was shown in recent studies that empirical
antibiotic therapy is not effective in 26% of outpatient cases and in
27% of hospitalized patients. The theoretical data, the main points
of Unified Clinical Protocol for the Diagnosis and Treatment of
COPD in Primary Care, as well as our own experience of the lev1
ofloxacin use, as the drug with proven high efficiency and minimal
side effects, are presented in this article. The use of levofloxacin in
COPD exacerbations is characterized by sufficient efficiency, sensi1
tivity and tolerance.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, sputum, portability,
levofloxacin.
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