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(57) Спосіб лікування хронічного обструктивного 
бронхіту у хворих, інфікованих Chlamydia 

pneumoniae, що включає застосування базових 
схем терапії з використанням антибіотиків, брон-
холітиків, муколітиків та протизапальних препара-
тів, який відрізняється тим, що поряд з ними до-
датково призначається лікарський препарат 
природного походження протефлазид, який прий-
мають всередину краплями, нанесеними на цукор, 
1-й тиждень - по 6 крапель 3 рази на добу; 2-й ти-
ждень - по 10 крапель 3 рази на добу; 3-й тиждень 
- по 8 крапель 3 рази на добу. 

 
 

 
 

Винахід відноситься до медицини, зокрема до 
пульмонології, і стосується лікування хронічного 
обструктивного бронхіту у хворих, інфікованих 
Chlamydia pneumoniae. 

На сьогодні відомим є факт, що хронічний об-
структивний бронхіт (головна складова хронічних 
обструктивних захворювань легень) - одне із най-
більш поширених захворювань, максимально об-
тяжливе з точки зору інвалідності, смертності, ви-
трат на лікування та реабілітацію як в Україні, так і 
в світі. Зокрема, за даними Ю.І. Фещенка та спів-
авторів (2003) у період останніх 10-ти років для 
хронічного бронхіту характерними є: захворюва-
ність, яка складає 4-6% дорослої популяції; витра-
ти на лікування - до 12% загальних витрат на ме-
дичну сферу [ВООЗ, 2002-2003 рр.]. Поширеність 
хронічних обструктивних бронхітів із 1982 року 
зросла на 48%; серед мешканців України захво-
рюваність на дану недугу за різними даними скла-
дає від 2,72% до 13% [Ю.І. Фещенко та співав., 
2003]. Хронічні обструктивні захворювання легень 
є причиною смерті 25 із 100 тисяч чоловіків, серед 
жінок даний показник - дещо менший. 

Значне збільшення росту захворюваності на 
хронічний обструктивний бронхіт пов'язують із по-
рушенням загальних і локальних адаптаційно-
захисних механізмів людини, погіршенням умов 
зовнішнього середовища, поширенням шкідливих 
звичок, зокрема куріння, та генерацією антибіоти-

корезистентності й поширенням атипових штамів 
мікроорганізмів. 

За даними ряду науковців [Мельник В.П., 2003; 
Чернушенко К.Ф, 2003; Фещенко Ю.І., 2004] серед 
інфекційних агентів, які верефікуються при хроніч-
ному бронхіті, до 25-30% складає атипова флора, 
в тому числі у 12-15% хламідійна інфекція. 

Активація та пекрсистенція хламідій пов'язу-
ється із дефектом роботи макрофагальних клітин, 
Т-лімфоцитів хелперів, дефіцитом ендогенних 
інтерферонів. Даний збудник тронний до клітин 
макрофагально-моноцитарного ряду, у яких він 
здатний до тривалої персистенції, при чому спо-
стерігається феномен інгібіції їх апоптозу, на фоні 
активації Fas-залежного апоптозу Т-лімфоцитів. 
Така ситуація призводить до клітиннозалежної 
імуносупресії та збереження субпопуляції функці-
онально неповноцінних макрофагально-
моноцитарних клітин як субстрату для прогресу-
вання розвитку і поширення хламідійної інфекції. 

У зв’язку з цим зрозумілою є зацікавленість 
проблемою патогенетичних особливостей хроніч-
них обструктивних бронхітів у осіб, інфікованих 
Chlamydia pneumoniae. Також постає необхідність 
вивчення причин, котрі призводять до прогресу-
вання та розвитку хронічного обструктивного бро-
нхіту в умовах детекції хламідійної присутності. 
Значну роль у даній проблемі відіграє порушення у 
системах імунологічної резистентності, локально-
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му захисному бар'єрі слизових оболонок дихаль-
них шляхів. 

Проте, відомі способи лікування хронічного 
обструктивного бронхіту у хворих, інфікованих 
Chlamydia pneumoniae, не задовольняють ні пот-
реби практичної охорони здоров’я, ні хворих, оскі-
льки вони не забезпечують відновлення інтерфе-
рон-продукуючої функції антигенпрезентуючих 
клітин та альвеолярних макрофагів (ключової 
структури бронхоальвеолярного захисту), а також 
загальної імунологічної резистентності людини, які 
відіграють вирішальну роль у механізмах санації 
та елімінації хламідій з організму хворого. 

Відомі способи корекції імунної відповіді при 
хронічному обструктивному бронхіті [Патент Укра-
їни №67947А, А61К31/00, затв. 15.07.2004р., Бюл. 
№7], не передбачають впливу на ряд патогенети-
чних ланок перебігу даної патології в умовах хла-
мідійного інфікування. Водночас, відомий спосіб 
лікування урогенітальної хламідійної інфекції з 
використанням препарату протефлазід [Патент 
України №52404А, А61К31/12, затв. 16.12.2002 р., 
Бюл. №12], який сприяє відновленню функції мак-
рофагального ряду клітин та нормалізацію імунної 
відповіді хворих. 

Проте вказаний спосіб, який передбачає вико-
ристання вітчизняного лікарського препарату при-
родного походження протефлазіду, розрахований 
лише на лікування акушерсько-гінекологічної па-
тології зумовленої Chlamydia trachomatis, зокрема 
загрози невиношування вагітності у ІІ-ІІІ тримест-
рах. Він не передбачає використання препарату 
протефлазід при лікуванні хронічних обструктив-
них бронхітів у хворих, інфікованих Chlamydia 
pneumoniae. 

В основу винаходу - Спосіб лікування хроніч-
ного обструктивного у хворих, інфікованих 
Chlamydia pneumoniae - поставлено задачу ство-
рення нового більш вдосконаленого комплексного 
способу лікування хронічного обструктивного бро-
нхіту у осіб, інфікованих Chlamydia pneumoniae, 
шляхом використання нового вітчизняного рос-
линного лікарського препарату протефлазід, що 
дає можливість - забезпечити відновлення лока-
льного захисного бар'єру слизових оболонок ди-
хальних шляхів, загальної імунологічної резистен-
тності організму людини та, що є особливо 
важливим при хламідійній інфекції, активацію сис-
теми ендогенних інтерферонів. 

Поставлена задача у запропонованому вина-
ході вирішується тим, що комплекс лікування хро-
нічного обструктивного бронхіту у осіб, інфікованих 
Chlamydia pneumoniae, доповнюється, згідно вина-
ходу, додатковим (одночасно, ще й) використан-
ням лікарського препарату природного походжен-
ня протефлазід, який приймають всередину 
краплями, нанесеними на цукор 1-й тиждень - по 6 
крапель 3 рази на добу; 2-й тиждень - по 10 кра-
пель 3 рази на добу; 3-й тиждень - по 8 крапель 3 
рази на добу. 

Задача, поставлена у запропонованому вина-
ході, вирішується за рахунок включення у ком-
плекс лікування вітчизняного препарату рослинно-
го походження (флаваноїдні глікозиди з диких 
злаків Deschampsia caespitosa L. та Calamagrostic 

epigeios L.) - протефлазід НВК "Екофарм", Київ, 
Україна. 

Первинним ефектом дії препарату є здатність 
пригнічувати ДНК-полімеразу в клітинах інфікова-
них вірусами, наслідком чого є блокування реплі-
кації вірусної ДНК та переривання ланцюгу розм-
ноження вірусів. Проте, оскільки провідна роль у 
патогенезі хламідійної інфекції при хронічному 
обструктивному бронхіті відводиться клітинам із 
фагоцитарною активністю та Т-хелперним субпо-

пуляціям, з наступним виходом на IFN  та цито-

токсичну дію NO, то нас насамперед цікавить вла-
стивість протефлазіду, центробіжним механізмом 
дії спрямованим на систему ендогенних інтерфе-
ронів, відновлювати активність клітин макрофага-
льного ряду з наступною модуляцією стану клітин-
ного імунітету та запуску репаративно-
регенераторних процесів. Препарат не виявляє 
токсичної дії під час прийому протягом 6 місяців 
експерименту і згідно з критерієм ЛД-50 за токсич-
ністю належить до 4 класу небезпеки (більше 
20000мг/кг), не має кумулятивних властивостей, не 
спричиняє алергізуючого, канцерогенного, ембріо-
токсичного та тератогенного ефектів. 

Отож, внаслідок такого комплексного підходу, 
створено новий спосіб лікування хронічних обстру-
ктивних бронхітів у хворих, інфікованих Chlamydia 
pneumoniae, який забезпечує відновлення функції 
системи альвеолярних макрофагів та ендогенних 
інтерферонів, загальної імунологічної резистент-
ності, локального захисного бар'єру слизових обо-
лонок дихальних шляхів та сприяє кращій еліміна-
ції хламідій із організму. 

Спосіб комплексного лікування хронічного об-
структивного бронхіту, у хворих, інфікованих 
Chlamydia pneumoniae, доповнює схему базисної 
терапії хронічних обструктивних бронхітів, впрова-
дження його зумовлює скорочення термінів госпі-
талізації, подовження фази ремісії хвороби, що 
покращує якість лікування хворих, а значить збі-
льшує й тривалість життя пацієнтів. 

Запропонований спосіб здійснювали таким чи-
ном. З урахуванням матеріалів наказу МОЗ Украї-
ни №499 від 28.10.2003 р. хворому призначали 
відповідну базову терапію: бронхолітики, муколіти-
ки, протизапальні середники, при необхідності - 
антибіотики, поряд з якими призначається компле-
ксна терапія - лікування протефлазідом. Лікарсь-
кий препарат протефлазід хворий приймає всере-
дину краплями, нанесеними на цукор 1-й тиждень - 
по 6 крапель 3 рази на добу; 2-й тиждень - по 10 
крапель 3 рази на добу; 3-й тиждень - по 8 крапель 
3 рази на добу. 

Приклад 1. Хворий Д. 52p., діагноз: Хронічний 
гнійний обструктивний бронхіт. Фаза загострення. 
Перібронхіальний пневмосклероз. Емфізема ле-
гень. ДН II ст. Хламідіоз. 

При поступленні у крові - ШОЕ-18мм/год, лей-
коцитоз з нейтрофільним зсувом вліво; поверхне-
во-активна фракція системи сурфактанту легень 
6,52мкмоль/л. Рівень лізоциму сироватки крові 
4,21мг/мл, рівень лізоциму бронхоальвеолярного 

вмісту - 5,56мг/мл, рівень IFN  сироватки крові - 

1,34пг/мл; рівень IFN  бронхоальвеолярного 
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вмісту - 0,72пг/мл; інтерлейкінів 1-бета та 2 сиро-
ватки крові склав відповідно 74,2 пг/мл та 
32,8пг/мл. Рентгенологічно визначається перібро-
нхіальний та периваскулярний пневмосклероз, 
корені легень структурні, поширені; спірографічно - 
дихальна недостатність ІІ-ІІІ ст., змішаний тип. 

При обстеженні в стаціонарі методом ІФА [по-
зитивні титри типоспецифічних антитіл до хламі-
дій: по IgG - 1:64, по IgA - 1:32] верефіковано при-
сутність Chlamydia pneumoniae. 

На основі діагнозу проводилася терапія хворо-
го у визначених дозах антибактеріальними, проти-
запальними, бронхолітичними, муколітичними гру-
пами препаратів, а поряд з ними призначався 
протефлазід. Лікарський препарат протефлазід 
хворий приймав всередину краплями, нанесеними 
на цукор 1-й тиждень - по 6 крапель 3 рази на до-
бу; 2-й тиждень - по 10 крапель 3 рази на добу; 3-й 
тиждень - по 8 крапель 3 рази на добу. 

На 21 добу від початку хвороби відмічається 
чітка позитивна динаміка: зменшилася задишка та 
кількість виділюваного харкотиння, яке набуло 
білого кольору, кашель турбує тільки вранці, нор-
малізувалася температура тіла. У крові ШОЕ - 
12мм/год, нормалізація лейкоцитарної формули. 
Відновилася активність сурфактантної системи 
легень - 8,80мкмоль/л. Зросли рівні лізоциму си-
роватки крові до 8,17мг/мл та лізоциму бронхоа-
львеолярного вмісту - 9,43мг/мл, а також віднови-
вся вміст інтерлейкінів 1-бета та 2 сироватки крові 
склав відповідно 36,51пг/мл та 147,23пг/мл. Спо-

стерігається компенсація рівнів IFN  сироватки 

крові до 2,42пг/мл та бронхоальвеолярного вмісту 
до 1,42 пг/мл. 

Рентгенологічно зберігаються ознаки незворо-
тних перебронхіальних та переваскулярних скле-
ротичних змін, проте в динаміці зменшилася по-
ширеність коренів легень. Спірографічно 
зменшення дихальної недостатності до І ст. по 
змішаному типу. Алергічних реакцій та побічних 
ускладнень не спостерігалося. 

Через 4 місяців від завершення лікування за-
хворювання пацієнта перебуває у фазі ремісії. 
Хламідійну інфекцію методом ІФА та ПЛР не ве-
рефіковано. 

Приклад 2. Хворий М. 57р., діагноз: Хронічний 
катаральний обструктивний бронхіт. Фаза загост-
рення. Перібронхіальний пневмосклероз. Емфізе-
ма легень. ДН ІІІ ст. Хламідіоз. 

При поступленні у крові - ШОЕ-17мм/год, лей-
коцитоз з нейтрофільним зсувом вліво; поверхне-

во-активна фракція системи сурфактанту легень 
6,87мкмоль/л. Рівень лізоциму сироватки крові 
4,53мг/мл, рівень лізоциму бронхоальвеолярного 

вмісту - 5,09мг/мл, рівень IFN  сироватки крові - 

1,51пг/мл; рівень IFN  бронхоальвеолярного 

вмісту - 0,59пг/мл; інтерлейкінів 1-бета та 2 сиро-
ватки крові склав відповідно 80,1 пг/мл та 
36,2пг/мл. Рентгенологічно визначається перібро-
нхіальний та периваскулярний пневмосклероз, 
корені легень структурні, поширені; спірографічно - 
дихальна недостатність III ст., змішаний тип. 

При обстеженні в стаціонарі методом ІФА по-
зитивні титри типоспецифічних антитіл до хламі-
дій: по IgG - 1:64, по IgA - 1:64 верефіковано при-
сутність Chlamydia pneumoniae. 

На основі діагнозу проводилася терапія хворо-
го у визначених дозах протизапальними, бронхолі-
тичними, муколітичними групами препаратів, а 
поряд з ними призначався протефлазід. Лікарсь-
кий препарат протефлазід хворий приймав всере-
дину краплями, нанесеними на цукор 1-й тиждень - 
по 6 крапель 3 рази на добу; 2-й тиждень - по 10 
крапель 3 рази на добу; 3-й тиждень - по 8 крапель 
3 рази на добу. 

На 21 добу від початку хвороби відмічається 
чітка позитивна динаміка: зменшилася задишка та 
кількість харкотиння, кашель не турбує, нормалі-
зувалася температура тіла. У крові ШОЕ - 
10мм/год, нормалізація лейкоцитарної формули. 
Відновилася активність сурфактантної системи 
легень - 8,96мкмоль/л. Зросли рівні лізоциму си-
роватки крові до 8,45мг/мл та лізоциму бронхоа-
львеолярного вмісту - 10,27мг/мл, а також відно-
вився вміст інтерлейкінів 1-бета та 2 сироватки 
крові склав відповідно 38,43пг/мл та 153,74пг/мл. 

Спостерігається компенсація рівнів IFN  сиро-

ватки крові до 2,31пг/мл та бронхоальвеолярного 
вмісту до 1,14пг/мл. 

Рентгенологічно зберігаються ознаки незворо-
тних перебронхіальних та переваскулярних скле-
ротичних змін. Спірографічно зменшення дихаль-
ної недостатності до Іст. по змішаному типу. 
Алергічних реакцій та побічних ускладнень не спо-
стерігалося. 

Через 4 місяців від завершення лікування за-
хворювання пацієнта перебуває у фазі ремісії. 
Хламідійну інфекцію методом ІФА та ПЛР не ве-
рефіковано.
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