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Реферат. Микробиологический профиль мокроты у стабильных взрослых больных бронхоэктазией в 
Днепровском регионе Украины. Гашинова К.Ю., Суська К.С., Дмитриченко В.В. Хроническая инфекция 
дыхательных путей и рецидивирующие обострения ухудшают качество и снижают продолжительность 
жизни пациентов с бронхоэктазией. Целью данной работы было выявление спектра патогенов и определение 
их профиля антибиотикорезистентности в мокроте пациентов с бронхоэктазией Днепровского региона. 
Мокрота 60 пациентов в стабильной фазе с подтвержденной бронхоэктазией подлежала микробиологи-
ческому исследованию и определению антибиотикочувствительности согласно общепринятым рекомендациям 
CLSI. По результатам исследования установлено, что 70% пациентов имеют колонизацию мокроты 
патогенными возбудителями в стабильной фазе заболевания, а наиболее частыми возбудителями являются 
Pseudomonas aeruginosa и Haemophilus influenzae, что соответствует мировой тенденции. Haemophilus 
influenzae была чувствительна к препаратам ампициллин, амоксициллин, амоксициллин/клавуланат, пипера-
циллин/тазобактам, цефуроксим, цефтриаксон, цефотаксим, цефепим, ципрофлоксацин, левофлоксацин и 
моксифлоксацин в ста процентах случаев. Однако более половины штаммов Pseudomonas aeruginosa оказались 
резистентными к одному и более препаратам с антисинегнойной активностью, в частности, самый высокий 
уровень резистентности выявлен к препаратам имипенем, азтреонам, цефтазидим. Проблема антибио-
тикорезистентности настораживает и в очередной раз указывает на необходимость регулярного микро-
биологического исследования мокроты пациентов с бронхоэктазией даже в стабильной фазе с целью после-
дующего рационального назначения антибактериальной терапии. 
 
Abstract. Microbiological profile of sputum in stable adult patients with bronchiectasis in the Dnipro region of 
Ukraine. Gashynova K.Yu., Suska K.S., Dmytrychenko V.V. Chronic respiratory tract infection and relapsing 
exacerbations worsen the quality and reduce the life expectancy of patients with bronchiectasis. This work aimed to 
identify the spectrum of pathogens and to determine their profile of antibiotic resistance in the sputum of patients with 
bronchiectasis in the Dnipro region. Sputum of 60 patients in a stable phase with confirmed bronchiectasis was a 
subject to microbiological examination and determination of antibiotic sensitivity according to generally accepted CLSI 
recommendations. According to the results of the study, it was found that 70% of patients have sputum colonization by 
pathogens in the stable phase of the disease, and the most common pathogens are Pseudomonas aeruginosa and 
Haemophilus influenzae, which is in line with the global trend. Haemophilus influenzae was sensitive to ampicillin, 
amoxicillin, amoxicillin/clavulanate, piperacillin/tazobactam, cefuroxime, ceftriaxone, cefotaxime, cefepime, cipro-
floxacin, levofloxacin and moxifloxacin in a hundred percent of cases. However, more than half of the strains of 
Pseudomonas aeruginosa were resistant to one or more drugs with anti-Pseudomonas activity. In particular, the 
highest level of resistance was identified to such drugs as imipenem, aztreonam, ceftazidime. The problem of antibiotic 
resistance is alarming and once again indicates the need for the regular microbiological examination of the sputum of 
patients with bronchiectasis even in a stable phase for subsequent rational administration of antibacterial therapy. 

 
Бронхоектазія (БЕ) – хронічне респіраторне 

захворювання, що характеризується клінічним 
синдромом кашлю, продукцією мокротиння, хро-
нічною інфекцією дихальних шляхів та рентге-
нологічно аномальним постійним розширенням 
бронхів [11]. Поширеність БЕ в Європі та 
Північній Америці коливається від 67 до 566 на 
100 000 населення, у той час як у Китаї вона 
становить 1200 на 100 000 осіб [12]. Хронічна 
інфекція дихальних шляхів, запалення та загос-
трення – це основні компоненти альтераційного 
порочного кола, що призводить до пошкодження 
бронхіальних стінок та тканини легень [12]. 
Нейтрофільне запалення займає ключову пози-
цію в імунній відповіді організму на інфекцію; у 
свою чергу, нейтрофільні протеази призводять 
до подальшого пошкодження тканин дихальних 
шляхів та запускають каскад патофізіологічних 
реакцій [11]. Одним з основних викликів для 
науковців та клініцистів є ідентифікація етіоло-
гічних чинників розвитку БЕ, що пов`язано з 
гетерогенністю різних аспектів захворювання 
[10]. З клінічної точки зору, класичний пацієнт з 

БЕ щодня страждає на продуктивний кашель з 
періодичними загостреннями, проте існує попу-
ляція хворих, в яких БЕ можуть бути виявлені 
випадково під час обстеження з приводу 
пневмонії або гемоптизису. У свою чергу, деякі 
пацієнти можуть мати практично асимптома-
тичний перебіг хвороби. З функціональної точки 
зору, пацієнти можуть мати як нормальну 
функцію зовнішнього дихання, так і обстру-
ктивні чи рестриктивні порушення [8].  

Загострення БЕ є ключовою мішенню для 
терапії, оскільки вони пов'язані зі зростанням 
вираженості місцевого й системного запалення 
та прогресуючим пошкодженням легень [16]. 
Обмежені дані вказують на те, що під час 
загострень хворі на БЕ часто виділяють саме ті 
бактеріальні види, які, як правило, колонізують 
мокротиння в стабільній фазі [4]. Виявлення 
патогену під час загострення може бути як на-
слідком бактеріального зростання раніше існую-
чого мікроорганізму, так і може бути пов'язане з 
надбанням нових штамів [15]. Існуючі на сьогодні 
рекомендації ведення хворих на БЕ пропонують 
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вивчати культуру мокротиння хворих щонайменше 
один раз на рік у стабільній фазі [5, 11].  

Найбільш поширеними бактеріями, що вияв-
ляються в мокротинні та бронхо-альвеолярному 
лаважі хворих на БЕ, на сьогодні вважаються 
Pseudomonas aeruginosa та Haemophilus influen-
zae, але інші патогени, у тому числі гриби, міко-
бактерії та віруси, також можуть колонізувати 
дихальні шляхи пацієнтів [12]. Відомо, що мікро-
біологічний профіль мокротиння та чутливість 
виявлених збудників до антибіотиків у хворих з 
БЕ залежить від багатьох факторів, зокрема 
географічного розташування [12]. У той же час 
існують лише поодинокі дані стосовно стану цієї 
проблеми в Україні [2, 3, 14]. 

Мета роботи - вивчити мікробіологічний 
профіль мокротиння хворих на БЕ в стабільній 
фазі та профіль антибіотикорезистентності в 
Дніпровському регіоні України. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ  
Хворі на БЕ (мешканці Дніпропетровської 

області) були проспективно включені в до-
слідження на базі кафедри професійних хвороб 
та клінічної імунології Державного закладу 
«Дніпропетровська медична академія Міні-
стерства охорони здоров’я України» з жовтня 
2018 року по жовтень 2019 року. Критерії 
включення: дорослі чоловіки та жінки з БЕ, яку 
підтверджено комп’ютерною томографією висо-
кої роздільної здатності на підставі таких 
радіографічних критеріїв: 1) відсутність звужен-
ня бронхів у напрямку з центру до периферії; 
2) внутрішній діаметр бронхів більший, ніж 
діаметр відповідної легеневої артерії або 3) ві-
зуалізація периферичних бронхів з інтервалом в 
один сантиметр від поверхні вісцеральної плеври 
[6]. Стабільна фаза БЕ (відсутність зміни 
симптомів та терапевтичного режиму протягом 
принаймні 8 тижнів) була обов`язковою. Кри-
терії виключення: муковісцидоз, активний тубер-
кульоз, злоякісне новоутворення в анамнезі, 
вагітність та період лактації. 

Зразки мокротиння визнавалися придатними 
для оцінювання, якщо вони містили < 10 клітин 
плоского епітелію в полі зору при мікроскопії. 
Мікробіологічне дослідження зразків мокро-
тиння виконувалося загальноприйнятими бакте-
ріологічними методами зростання на живильних 
середовищах [9]. Мокротиння отримували мето-
дом спонтанної експекторації, у хворих із 
непродуктивним кашлем планувалося досліджу-
вати індуковане мокротиння. Чутливість до 
антибактеріальних препаратів визначалась до 
допомогою диско-дифузійного методу згідно зі 
стандартами [7, 13]. 

Статистичний аналіз проводили за допо-
могою «STATISTICA 6.1» (StatSoft Inc., США, 
№ AGAR909 E415822FA). Дані були представ-
лені як середнє значення (стандартне відхилення, 
SD) у випадку кількісних змінних, або як 
абсолютні числа та відсоткове відношення (n, %) 
у разі якісних змінних. Розподіл змінних аналі-
зували за допомогою тесту Шапіро-Вілка. Кри-
терій хі-квадрат застосовувався для порівняння 
двох незалежних бінарних вибірок. Інтервал до-
віри 95% був розрахований для незалежних змін-
них, при цьому p≤0,05 вважався значущим [1]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ  
60 хворих на БЕ в стабільній фазі були 

включені в дослідження. Середній вік хворих 
52,9±14,3 року (від 23 до 74 років), 15 з них 
чоловіки (25%). Пацієнти переважно не мали 
анамнезу паління – 46 хворих (76,7%) ніколи не 
палили. У 52 (86,7%) хворих мокротиння отри-
мано під час спонтанної експекторації. Патогени 
було виявлено в мокротинні 43 хворих (71,7%), 
вісім з яких мали комбінацію патогенів (13,3%). 
Найчастіше виявлялися Pseudomonas aeruginosa 
(n=15), з них шість – мукоїдного штаму (40%), та 
Haemophilus influenzae (n=15). Результати виді-
лення збудників представлені на рисунках 1 та 2. 

Серед комбінацій збудників зустрічались 
комбінації Haemophilus influenzae з Candida 
albicans (n=2), з Escherichia coli (n=1), з Klebsiella 
pneumoniae (n=1) та з Aspergillus spp (n=1); 
комбінації Pseudomonas aeruginosa з Haemophilus 
influenzae (n=1), з Aspergillus niger (n=1); ком-
бінація Escherichia coli з Candida albicans (n=1). 

Серед 15 клінічних ізолятів Pseudomonas 
aeruginosa сім (46,7%) виявилися чутливими до 
таких антибактеріальних препаратів, як тікарци-
лін/клавуланат, піперацилін/тазобактам, аз-
треонам, цефтазидим, цефепім, іміпенем, меро-
пенем, ципрофлоксацин, левофлоксацин, гента-
міцин, амікацин, тобраміцин, три (20%) - були 
резистентні до одного з препаратів (левофлок-
сацин, гентаміцин, іміпенем) та п`ять ізолятів 
(33,3%) виявилися полірезистентними. Серед 
тих, що мають резистентність, переважали 
немукоїдні клінічні ізоляти – шість з дев`яти 
немукоїдних (66,7%) та два з шести мукоїдних 
(33,3%) виявилися резистентними до одного чи 
декількох антибактеріальних препаратів, однак 
статистично різниця виявилася незначущою 
(р=0,9 за критерієм хі-квадрат). Згідно з даними, 
представленими на рисунку 3, Pseudomonas aeru-
ginosa в цієї популяції хворих була найбільш 
стійка до іміпенему (33,3%), азтреонаму (26,7%) 
та цефтазидиму (26,7%). У свою чергу, більшість 
клінічних ізолятів виявилися чутливими до 
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тікарциліну/клавуланату (93,3%), піпераци-
ліну/тазобактаму (93,3%) та левофлоксацину 
(93,3%). До цефепіму, меропенему, гентаміцину 

та тобраміцину резистентність виявлена у 20% 
ізолятів Pseudomonas aeruginosa, до ципро-
флоксацину та амікацину – у 13,3%.  

 

 

Рис. 1. Профіль мікробіологічних збудників, виявлених у мокротинні хворих на БЕ в стабільну фазу 
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Рис. 2. Кількісні показники виділених мікроорганізмів у хворих на БЕ в стабільну фазу 
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Рис. 3. Фенотип резистентності Pseudomonas aeruginosa до антибактеріальних препаратів  

 
Всі клінічні ізоляти Haemophilus influenzae 

(n=15) були чутливими до таких препаратів, як 
ампіцилін, амоксицилін, амоксицилін/клавула-
нат, піперацилін/тазобактам, цефуроксин, цеф-
триаксон, цефотаксим, цефепім, ципрофлокса-
цин, левофлоксацин та моксифлоксацин. 

Серед інших збудників також виявилась 
резистентність двох ізолятів Staphylococcus aureus 
(66,7%) та одного ізоляту Streptococcus pneumoniae 
(50%) до препаратів з групи макролідів (еритро-
міцин, азитроміцин) та до кліндаміцину. 

Серед усіх клінічних ізолятів, що мали 
резистентність щонайменше до одного з анти-
бактеріальних препаратів, тільки один ізолят мав 
комбінацію з іншим мікроорганізмом – поліре-
зистентна Pseudomonas aeruginosa (мукоїдний 
штам) з Aspergillus niger (9,1%). 

ВИСНОВКИ 
1. Майже 87% пацієнтів у стабільній фазі 

захворювання виробляють мокротиння та в 70% 
пацієнтів виявлені патологічні збудники за 
допомогою бактеріологічних методів досліджен-
ня мокротиння. Переважали Pseudomonas 
aeruginosa та Haemophilus influenzae.  

2. Існує проблема полірезистентності Pseudo-
monas aeruginosa до антибактеріальних препаратів, 
зокрема більше чверті штамів виявилися резис-

тентними до іміпенему, азтреонаму та цефтази-
диму. У той же час не виявлено статистично значу-
щої різниці між чутливістю до антибактеріальних 
препаратів між мукоїдними та немукоїдними 
штамами Pseudomonas aeruginosa. Наявність додат-
кового фактора патогенності, такого як мукоїдний 
фенотип, потребує подальшого вивчення. 

3. Haemophilus influenzae в цієї популяції 
хворих була в ста відсотках випадків чутлива до 
пеніцилінів та захищених пеніцилінів, цефало-
споринів другого, третього та четвертого по-
колінь, фторхінолонів другого та третього 
поколінь. У свою чергу, Staphylococcus aureus та 
Streptococcus pneumoniae показали надзвичайно 
високий рівень резистентності до макролідів та 
лінкозамідів, однак поширеність цих патогенів у 
цій популяції низька, тож потребуються подаль-
ші спостереження та вивчення проблематики.  

4. Ґрунтуючись на отриманих результатах, у 
хворих з БЕ в Дніпровському регіоні вважаємо 
доцільним моніторування мікробіологічного про-
філю мокротиння пацієнтів у стабільну фазу. А 
для лікування хворих, що мають часті заго-
стрення, доцільно призначати антибіотик згідно з 
профілем резистентності. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про 
відсутність конфлікту інтересів. 
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