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Резюме. При лечении больных хроническим обструктивным заболе-
ванием легких (ХОЗЛ) во время обострения патологического процесса не 
всегда удается достичь полного клинического эффекта. Это обуслов-
лено неадекватной антибактериальной терапией, при проведении 
которой не учитывается наличие активированной флоры, которая 
обычно колонизирует нижние дыхательные пути пациентов в 
стабильную фазу. Для оптимизации тактики выбора антибактери-
альных препаратов при лечении больных ХОЗЛ в фазу инфекционного 
обострения изучена и представлена региональная чувствительность 
всех респираторных патогенов, выделенных из мокроты больных ХОЗЛ. 
Summary. During treatment of the patients with acute exacerbation of 
chronic obstructive pulmonary disease (COPD) it does not always happen to 
get clinical effect. It is due to inadequate antibacterial therapy without taking 
into account the data about bacterial colonization of low respiratory tract in a 
stable phase. To optimize tactics of antibacterial therapy of COPD patients 
with acute exacerbation, we studied and presented the data on regional 
sensitivity of all respiratory pathogens, isolated from the sputum of COPD 
patients. 

Інфекції нижніх дихальних шляхів (НДШ) у 
хворих на хронічне обструктивне захворювання 
легень (ХОЗЛ) є важливою проблемою як для 
охорони здоров’я, так і для економіки в цілому 
внаслідок формування високої частоти усклад-
нень, а також значних прямих і непрямих 
фінансових витрат на їх лікування [1, 9, 12, 13]. 
Втім, ступінь важливості проблеми в аспекті 
суспільної охорони здоров’я – не єдина причина 
підвищеного інтересу до ІНДШ при ХОЗЛ. 

Зазвичай вважається виправданим призна-
чення емпіричної антибіотикотерапії одразу піс-
ля встановлення фази загострення патологічного 
процесу. При цьому препаратом першої лінії 
обирається антибіотик максимально вузького 
спектру дії, котрий найбільш імовірно зможе 
забезпечити ерадикацію найрозповсюдженіших 
патогенних мікроорганізмів – S. pneumoniae, 
H. influenzae, M. catarrhalis. Значно рідше вивча-
ється вплив бактеріальної колонізації НДШ 
умовно-патогенними мікроорганізмами на фор-
мування хронічного запалення, визначається 
роль її у появі наступних інфекційних загострень 
патологічного процесу, а також особливість регі-
ональної резистентності патогенів до антимі-
кробних препаратів [11, 14, 15]. 

Незважаючи на величезну кількість потужних 

антибактеріальних засобів, існуючих у розпо-
рядженні сучасного лікаря, проблему раціо-
нальної антибіотикотерапії загострення ХОЗЛ 
можна віднести до числа найбільш актуальних. 
Надзвичайно складним завданням є саме ліку-
вання пацієнтів з ознаками ендобронхіту у 
стабільну фазу захворювання, особливо при 
персистуючій колонізації НДШ умовно-пато-
генними мікроорганізмами, котрі вносять свою 
частку в особливості перебігу загострень пато-
логічного процесу і часто зумовлюють труднощі 
його усунення. 

На попередньому етапі нашої роботи, мате-
ріали якої були опубліковані в літературі, був 
визначений спектр бактеріальних патогенів при 
загостренні патологічного процесу та у стабільну 
фазу ХОЗЛ. Було показано, що збудниками 
інфекційного загострення ХОЗЛ при відсутності 
бактеріальної колонізації НДШ у стабільну фазу 
здебільшого є так звані патогени 1-ї лінії (най-
частіше – S. pneumoniae, H. influenzae, дуже рідко 
– M. catarrhalis). Клінічні ознаки гнійного ендо-
бронхіту у стабільну фазу захворювання асоцію-
ються з колонізацією у НДШ таких патогенів, як 
K. pneumoniae, E. coli, Enterobacter spp., 
S. aureus. та P. aeruginosa. Саме ці мікро-
організми призводять до тяжкого перебігу загос-
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трень, пролонгації строків лікування та форму-
вання ускладнень, в тому числі пневмоній та 
абсцесів легень. 

У зв’язку з вищезазначеним метою нашого 
дослідження була оптимізація тактики вибору 
антибактеріального препарату для усунення ін-
фекційного загострення ХОЗЛ у хворих як без 
попередньої колонізації НДШ бактеріальними 
патогенами, так і при її наявності шляхом 
вивчення регіональної чутливості мікроорганіз-
мів до антимікробних засобів. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Наступним етапом нашої роботи було виз-

начення регіональної чутливості до антибакте-
ріальних препаратів респіраторних патогенів, 
виділених із вільно експекторованого харко-
тиння хворих на ХОЗЛ як при загостренні 
патологічного процесу (39 штамів), так і у 
стабільну фазу (37 штамів) за умов наявності у 
пацієнтів гнійного ендобронхіту. На проведення 
досліджень отримувалась інформована згода 
хворих. 

Забір спонтанно експекторованого мокро-
тиння здійснювали у стерильні контейнери 
вранці натще після очищення хворими ротової 
порожнини та доставляли їх до мікробіологічної 
лабораторії протягом 2 годин. Для оцінки 
характеру й репрезентативності патогенного ма-
теріалу проводили мікроскопію мазків, які вва-
жали презентативними за наявності 25 і більше 
нейтрофільних гранулоцитів та менш як 10 
епітеліальних клітин у полі зору. 

Для проведення культурального дослідження 
харкотиння з ідентифікацією патогенного збуд-
ника захворювання та визначення його чутли-
вості до антибактеріальних препаратів викорис-
товували живильні середовища: кров’яний агар 
із гентаміцином «Columbia-агар» для пневмо-
коків («BioMerieux», Франція), шоколадний агар 
із бацитроцином («BioMerieux», Франція) для 
гемофільної палички, середовище Ендо (НПО 
«Питательные среды», Росія) та «Мак Конкі» 
(«BioMerieux», Франція) для ентеробактерій. 
Чутливість мікроорганізмів визначалася з вико-
ристанням дисків «Becton Dickinson» (США) та 
дисків «Науково-дослідного центру фармако-
терапії» (Росія) на середовищі «Мюллер-Хінтон-
агар» («BioMerieux», Франція). 

Статистична обробка матеріалів досліджень 
проводилась із використанням методів біомет-
ричного аналізу, що реалізовані в пакетах про-
грам EXCEL-2003 (№ 74017-641-9475201-57075), 
STATISTICA 6.0 (№ 31415926535897) [4]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
При визначенні регіональної чутливості до 

антимікробних препаратів бактеріальних штамів, 
виділених із спонтанно експекторованого харко-
тиння хворих на ХОЗЛ, було показано, що 
патогени 1-ї лінії (16 штамів H. influenzae, 13 
штамів S. pneumoniae та 1 штам M. catarrhalis) у 
100 % випадків були чутливими до захищеного 
амінопеніциліну (амоксициліну/клавуланату), це-
фалоспоринів ІІІ покоління (цефотаксиму, цеф-
триаксону), цефалоспорину ІV покоління (цефе-
піму), карбапенему (іміпенему), а також фтор-
хінолонів – як ранніх (офлоксацину, ципрофлок-
сацину), так і нових (моксифлоксацину, гатіф-
локсацину). 

Щодо резистентності, 2 штами (один – 
H. influenzae та один – S. pneumoniae) були стій-
кими до кларитроміцину, причому один із них 
(S. pneumoniae) – ще й до еритроміцину, азитро-
міцину та кліндаміцину; 1 штам H. influenzae був 
резистентним до ампіциліну, цефалексину, цефа-
золіну, цефаклору, цефуроксиму, проявляючи 
ознаки продукції β-лактамаз; практично кожен 3-
й штам H. influenzae був стійким до тетра-
цикліну; M. catarrhalis була резистентною до 
ампіциліну (табл. 1). 

Таким чином, частота резистентності штамів 
S. pneumoniae до макролідів склала 7,7 + 7,4 %, 
що загалом не відрізняється від результатів 
досліджень інших науковців, котрі вказують на 
коливання резистентності від 7,4 до 19 % [6]. 
Виявлений нами штам, резистентний до 14- і 15-
членного макролідів (еритро- й азитроміцину 
відповідно) та кліндаміцину, дає змогу віднести 
його до М-фенотипу. З цього приводу слід 
зазначити, що останнього часу ідентифікуються 
штами, котрі одночасно є резистентними до усіх 
макролітів і кліндаміцину. Це може пояс-
нюватись появою патогенів, що володіють двома 
детермінантами резистентності – ermB- та mef-
генами. Для MLSB-фенотипу, основою якого є 
наявність ermB-гену, що кодує фермент метілазу, 
характерний високий рівень повної перехресної 
резистентності між 16-членними макролідами, 
лінкозамідами та стрептограміном. Для М-
фенотипу з наявністю mef-гену характерне ак-
тивне виведення 14- й 15-членних макролідів за 
відсутності впливу на 16-членні макроліди й 
лінкозаміди. Таким чином, у сучасних позагос-
пітальних штамів S. pneumoniae до ефлюксного 
механізму стійкості може приєднуватись і ме-
ханізм метилювання [6]. Для практичної охорони 
здоров’я важливим наслідком цих процесів може 
стати те, що якщо у 90-і роки минулого століття 
по відношенню до штамів, стійких до ери-
троміцину, азитроміцину та кларитроміцину, 
зберігали активність кліндаміцин і 16-членні 
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макроліди (спіра-, джоза-, мідекаміцин), то на 
сьогодні може спостерігатися практично повна 
перехресна резистентність між усіма макро-
лідами й лінкозамідами. Не виключено, що 

надалі частка штамів S. pneumoniae з вище-
описаними характеристиками може поступово 
зростати. 

 
 

Т а б л и ц я  1  

Чутливість патогенів 1-ї лінії  до основних груп антимікробних препаратів  
(кількість чутливих штамів (%)) 

Антибіотик H. influenzae (n=16) S. pneumoniae (n=13) M. catarrhalis (n=1) Патогени 1-ї лінії 
(n=30) 

Амінопеніцилін 

Ампіцилін 15 
(93,8 + 6,1) 

NA 0 
(0,0) 

15 
(50,0 + 9,1) 

Амоксицилін/ 
клавуланат 

16 
(100,0) 

13 
(100,0) 

1 
(100,0) 

30 
(100,0) 

Цефалоспорини ІІІ покоління 

Цефотаксим 16 
(100,0) 

13 
(100,0) 

1 
(100,0) 

30 
(100,0) 

Цефтриаксон 16 
(100,0) 

13 
(100,0) 

1 
(100,0) 

30 
(100,0) 

Цефалоспорин ІV покоління 

Цефепім 16 
(100,0) 

13 
(100,0) 

1 
(100,0) 

30 
(100,0) 

Карбапенем 

Іміпенем 16 
(100,0) 

13 
(100,0) 

1 
(100,0) 

30 
(100,0) 

Макроліди 

Еритроміцин NA 12 
(92,3 + 7,4) 

NA  

Кларитроміцин 15 
(93,8 + 6,1) 

12 
(92,3 + 7,4) 

1 
(100,0) 

28 
(93,3 + 4,6) 

Азитроміцин  16 
(100,0) 

12 
(92,3 + 7,4) 

1 
(100,0) 

29 
(96,7 + 3,3) 

Лінкозамін 

Кліндаміцин NA 12 
(92,3 + 7,4) 

NA 12 
(92,3 + 7,4) 

Тетрациклін 

Тетрациклін 10 
(62,5 + 12,1) 

13 
(100,0) 

1 
(100,0) 

24 
(80,0 + 7,3) 

Фторхінолон 

Моксифлоксацин 16 
(100,0) 

13 
(100,0) 

1 
(100,0) 

30 
(100,0) 

     

Частота резистентності позагоспітальних шта-
мів H. influenzae до кларитроміцину склала 
6,25 + 6,05 %, до тетрацикліну – 37,5 + 12,1 %, до 
β-лактамних антибіотиків (незахищеного аміно-
пеніциліну, цефалоспоринів І та ІІ поколінь) – 
6,25 + 6,05 %. 

Оскільки порівняно із стрептококом спектр 

природної чутливості гемофільної палички дещо 
вужчий, а основним механізмом стійкості її до 
бета-лактамів є продукція бета-лактамаз, що руй-
нують амінопеніциліни, не впливають на цефа-
лоспорини та є чутливими до інгібіторів бета-
лактамаз (клавуланату, сульбактаму) [7], при 
підозрі на гемофільну інфекцію у хворих на 
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ХОЗЛ найбільш обґрунтованим є призначення 
або захищених амінопеніцилінів (амоксици-
ліну/клавуланату), або цефалоспоринів ІІІ поко-
ління (цефотаксиму, цефтриаксону). 

Стійкість пневмококів та гемофільної палич-
ки до респіраторних фторхінолонів на сьогодні 
не є реальною проблемою ані для Росії, ані для 
України [2], що було підтверджено й нашим 
дослідженням. 

Щодо грам-негативних паличок сімейства 
Enterobacteriaceae (табл. 2), майже усі вони були 

резистентними до ампіциліну та усі (100,0 %) – 
чутливими до меропенему. До амоксицилі-
ну/клавуланату були чутливими ½ штамів 
сімейства. При цьому була виявлена тенденція 
до підвищення чутливості патогенів до цефта-
зидиму, цефоперазону, цефепіму, аміногліко-
зидів у порівнянні з амоксициліном/клаву-
ланатом (р > 0,05) та виявлений статистично 
достовірно вищий рівень чутливості патогенів до 
меропенему й фторхінолонів (р < 0,05). 

Т а б л и ц я  2  

Чутливість штамів сімейства Enterobacteriaceae до основних груп антимікробних 
препаратів (кількість чутливих штамів (%)) 

Антибіотик K. pneumoniae (n=16) E. coli 
(n=5) Enterobacter spp. (n=3) Enterobacteriaceae 

(n=24) 

Амінопеніциліни 
Ампіцилін 0 

(0,0) 
1 

(20,0 + 17,9) 
0 

(0,0) 
1 

(4,2 + 4,1) 
Амоксицилін/ 
клавуланат 

10 
(62,5 + 12,1) 

2 
(40,0 + 21,9) 

0 
(0,0) 

12 
(50,0 + 10,2) 

Цефалоспорин ІІ покоління 
Цефуроксим 12 

(75,0 + 10,8) 
3 

(60,0 + 21,9) 
0 

(0,0) 
15 

(62,5 + 9,9) 

Цефалоспорини ІІІ покоління 
Цефотаксим 13 

(81,3 + 9,8) 
5 

(100,0) 
1 

(33,3 + 27,2) 
19 

(79,2 + 8,3) 

Цефтріаксон 13 
(81,3 + 9,8) 

4 
(80,0 + 17,9) 

1 
(33,3 + 27,2) 

18 
(75,0 + 8,8) 

Цефтазидим* 13 
(81,3 + 9,8) 

5 
(100,0) 

1 
(33,3 + 27,2) 

19 
(79,2 + 8,3) 

Цефоперазон* 13 
(81,3 + 9,8) 

5 
(100,0) 

1 
(33,3 + 27,2) 

19 
(79,2 + 8,3) 

Цефалоспорин ІV покоління 
Цефепім* 13 

(81,3 + 9,8) 
5 

(100,0) 
1 

(33,3 + 27,2) 
19 

(79,2 + 8,3) 

Карбапенем 
Меропенем 16 

(100,0) 
5 

(100,0) 
3 

(100,0) 
24 

(100,0) 

Аміноглікозиди 
Гентаміцин 14 

(87,5 + 8,3) 
4 

(80,0 + 17,9) 
2 

(66,7 + 27,2) 
20 

(83,3 + 7,6) 

Тобраміцин 14 
(87,5 + 8,3) 

4 
(80,0 + 17,9) 

2 
(66,7 + 27,2) 

20 
(83,3 + 7,6) 

Амікацин 14 
(87,5 + 8,3) 

4 
(80,0 + 17,9) 

2 
(66,7 + 27,2) 

20 
(83,3 + 7,6) 

Фторхінолони 
Офлоксацин 15 

(93,8 + 6,1) 
5 

(100,0) 
3 

(100,0) 
23 

(95,8 + 4,1) 

Ципрофлоксацин 14 
(87,5 + 8,3) 

5 
(100,0) 

3 
(100,0) 

22 
(91,7 + 5,6) 

Левофлоксацин 16 
(100,0) 

NA NA 16 
(100,0) 

П р и м і т к а :  * – цефалоспорини, активні по відношенню до P. aeruginosa 
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Індивідуальний аналіз результатів дослід-
ження показав, що із 6 штамів K. pneumoniae, 
резистентних до амоксициліну/клавуланату, 1 
штам був резистентним і до всіх інших ан-
тибактеріальних препаратів, крім меропенему; 1 
– резистентним до всіх вивчених препаратів, 
крім меропенему та аміноглікозидів (гента-
міцину, тобраміцину, амікацину, втім проявля-
ючи до них слабку чутливість); 1 – стійким до 
цефалоспоринів ІІ–ІV поколінь; 1 штам – був 
додатково резистентним тільки до аміноглі-
козидів; 1 – мав знижену чутливість до аміноглі-
козидів при високій чутливості до усіх інших 
препаратів; 1 штам – додатково проявляв стій-
кість тільки до цефуроксиму. Таким чином, було 
виявлено 3 (18,8 + 9,8) штами K. pneumoniae, що 
є продуцентами β-лактамаз розширеного спектру 
(БЛРС), тобто ферментів, котрі здатні руйнувати 
цефалоспорини І–ІV поколінь та азтреонам. 

Штами K. pneumoniae, чутливі до амоксици-
ліну/клавуланату, проявляли високу чутливість і 
до решти основних антимікробних препаратів. 

Щодо E. coli, 1 штам був чутливим до усіх 

вивчених антимікробних препаратів; 1 – до усіх 
препаратів, крім амінопеніцилінів; 1 – чутливим 
до усіх препаратів, крім ампіциліну та аміно-
глікозидів, при слабкій чутливості до амокси-
циліну/клавуланату та цефуроксиму; 1 – чутли-
вим до усіх препаратів, крім амінопеніцилінів, 
цефуроксиму та цефтриаксону; 1 штам патогену, 
крім амінопеніцилінів, додатково проявляв стій-
кість до цефуроксиму, а також мав слабку 
чутливість до цефалоспоринів ІІІ покоління й 
аміноглікозидів, будучи чутливим лише до меро-
пенему, цефепіму та фторхінолонів. 

Щодо Enterobacter spp., 1 штам був чутливим 
лише до меропенему та фторхінолонів, 1 – до 
меропенему, фторхінолонів та аміноглікозидів, 1 
– до усіх препаратів, крім амінопеніцилінів та 
цефалоспорину ІІ покоління (табл. 2). 

Чутливість штамів S. aureus, виділених із 
харкотиння хворих на ХОЗЛ, до основних груп 
антимікробних препаратів була досить високою 
(табл. 3). Статистично достовірної різниці в 
чутливості патогену до вивчених антимікробних 
засобів виявлено не було (р > 0,05). 

Т а б л и ц я  3  

Чутливість S. aureus до основних груп антимікробних препаратів  
(кількість чутливих штамів (%)) 

Антибіотик S. aureus (n=13) 

Пеніцилін, резистентний до пеніцилінази 
Оксацилін 12 (92,3 + 7,4) 

Захищений амінопеніцилін 

Амоксицилін/клавуланат 10 (76,9 + 11,7) 

Цефалоспорини І покоління 

Цефазолін 12 (92,3 + 7,4) 

Цефалексин 12 (92,3 + 7,4) 

Цефалоспорин ІІ покоління 

Цефуроксим 12 (92,3 + 7,4) 

Цефалоспорин ІІІ покоління 

Цефтриаксон 12 (92,3 + 7,4) 

Цефалоспорин ІV покоління 

Цефепім 13 (100,0) 

Карбапенем 

Іміпенем/Меропенем 13 (100,0) 

Макроліди 

Кларитроміцин/Азитроміцин 11 (84,6 + 10,0) 

Аміноглікозиди 

Гентаміцин 11 (84,6 + 10,0) 

Тобраміцин 11 (84,6 + 10,0) 

Амікацин 11 (84,6 + 10,0) 

Глікопептид 

Ванкоміцин 13 (100,0) 

Фторхінолони 
Офлоксацин 10 (76,9 + 11,7) 

Ципрофлоксацин 10 (76,9 + 11,7) 
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Індивідуальний аналіз показав, що до окса-
циліну був резистентним лише 1 позагоспі-
тальний штам S. aureus. До ванкоміцину всі 
штами були чутливими. 

Привернуло увагу те, що серед ідентифі-
кованих мікроорганізмів був 1 позагоспітальний 
штам стафілококу, резистентний практично до 
усіх вивчених антимікробних препаратів (у тому 
числі й до оксациліну), крім цефепіму, іміпенему 
та ванкоміцину. 1 штам S. aureus виявився стій-
ким до макролідів, аміноглікозидів, фторхіно-
лонів І покоління та слабо чутливим до амокси-
циліну/клавуланату, цефазоліну, цефуроксиму. 
Ще 2 штами були резистентними до амокси-
циліну/клавуланату, один із них – додатково й до 
ранніх фторхінолонів. Решта позагоспітальних 
штамів патогену були чутливими до основних 
груп лікарських засобів. 

Чутливість виділених із харкотиння хворих на 
ХОЗЛ штамів P. aeruginosa наведена у таблиці 4. 

Хоча жоден патоген не був чутливим до за-
хищеного амінопеніциліну, проявляючи природ-
ну резистентність, до тікарциліну/клавуланату 
чутливими виявилося близько половини штамів 
мікроорганізму, що вказує на дуже низьку 
активність цих препаратів відносно псевдо-
монади та відповідає даним інших авторів [8]. 

Щодо чутливості виділених штамів до інших 
антимікробних препаратів, був ідентифікований 
1 штам, чутливий лише до цефтазидиму, 
пефлоксацину та слабо чутливий до аміноглі-
козидів. Решта штамів P. aeruginosa проявляла 
високу чутливість до препаратів, крім цефо-
таксиму та цефтріаксону (достовірність різниці 
чутливості штамів до цефотаксиму й цеф-
триаксону у порівнянні з чутливістю до цефта-
зидиму, цефоперазону, цефепіму, карбапенемів, 
аміноглікозидів та ранніх фторхінолонів стано-
вила р < 0,05). 

Т а б л и ц я  4  

Чутливість P. aeruginosa до основних груп антимікробних препаратів 
(кількість чутливих штамів (%)) 

Антибіотик P. aeruginosa (n=9) 

Захищений амінопеніцилін 

Амоксицилін/клавуланат 0 (0,0) 

Захищений карбоксипеніцилін 

Тікарцилін/клавуланат 4 (44,4 + 16,6) 

Цефалоспорин ІІІ покоління 

Цефотаксим 3 (33,3 + 15,7) 

Цефтриаксон 4 (44,4 + 16,6) 

Цефтазидим* 9 (100,0) 

Цефоперазон* 8 (88,9 + 10,5) 

Цефалоспорин ІV покоління 

Цефепім* 8 (88,9 + 10,5) 

Карбапенем 

Іміпенем/Меропенем 8 (88,9 + 10,5) 

Аміноглікозиди 

Гентаміцин 9 (100,0) 

Тобраміцин 9 (100,0) 

Амікацин 9 (100,0) 

Фторхінолони 

Офлоксацин 8 (88,9 + 10,5) 

Ципрофлоксацин 8 (88,9 + 10,5) 

Пефлоксацин 9 (100,0) 

П р и м і т к а :  * – цефалоспорини, активні по відношенню до P. aeruginosa. 

 
При порівнянні рівня резистентності пато-

генів 2-ї лінії, виділених із харкотиння хворих на 
ХОЗЛ, у мікроорганізмів сімейства Enterobacte-

riaceae загалом виявилась досить висока ре-
зистентність до амоксициліну/клавуланату та 
дещо нижча – до цефтріаксону, у S. aureus – 
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середнього рівня резистентність до амокси-
циліну/клавуланату та ципрофлоксацину, а у 
P. aeruginosa – високий рівень резистентності до 

цефтріаксону при абсолютній відсутності чутли-
вості до амоксициліну/клавуланату (рис.). 

 

 

Порівняльний рівень резистентності (%) патогенів 2-ї лінії, виділених із харкотиння хворих на ХОЗЛ

Таким чином, за умов розвитку інфекційного 
загострення ХОЗЛ у тих хворих, у яких при 
стабільному перебігу захворювання зазвичай 
немає ознак колонізації НДШ бактеріальними 
патогенами, найбільш вірогідними етіологічними 
чинниками його можуть бути H. influenzae та/або 
S. pneumoniae; M. catarrhalis є досить рідким 
мікроорганізмом і суттєво не впливає на ста-
тистику ідентифікації мікроорганізмів. Оскільки 
ж на практиці питання вибору антимікробного 
препарату постає перед лікарем досить гостро й 
потребує термінового прийняття рішення, а часу 
(інколи – й можливостей) на ідентифікацію 
патогену немає, найбільш обґрунтованою є 
рекомендація призначення препаратів, котрі 
будуть ефективними по відношенню як до 
стрептококу, так і до гемофільної палички. 
Враховуючи отримані нами результати регі-
ональної чутливості цих патогенів, а також 
аналізуючи літературні дані щодо їх природної 
чутливості, природної резистентності (або низь-
кої чутливості) та набутої (вторинної) резис-
тентності [3, 8], при проведенні емпіричної 
антимікробної терапії вищезазначеної категорії 
хворих препаратами 1-го ряду слід вважати 
захищені амінопеніциліни (амоксицилін/клаву-
ланат), препаратами 2-го ряду – пероральні 
цефалоспорини ІІ (цефуроксим аксетил, цефа-
клор) та ІІІ поколінь (цефіксим), при тяжкому 
загостренні – парентеральні цефалоспорини ІІІ 
покоління (цефотаксим, цефтриаксон). Альтерна-
тивними препаратами слід вважати макроліди та 
респіраторні фторхінолони для перорального 

прийому. Застосування тетрациклінів є обме-
женим у зв’язку з високою регіональною резис-
тентністю до них H. influenzae, а макролідів – 
може бути стриманим перш за все у зв’язку з 
появою нових генних механізмів резистентності 
S. pneumoniae та рекомендуватися здебільшого 
при підозрі на інфекцію, викликану атиповими 
патогенами. 

У тих хворих на ХОЗЛ, у яких при стабіль-
ному перебігу захворювання зазвичай є ознаки 
колонізації НДШ бактеріальними патогенами 
(найчастіше – мікроорганізмами сімейства 
Enterobacteriaceae, у певної категорії хворих – 
S. aureus або P. aeruginosa) при розвитку інфек-
ційного загострення відбувається по суті 2 
процеси: гостре запалення за участі патогенів 1-ї 
лінії та загострення хронічного запального 
процесу з активацією колонізованої флори 2-ї 
лінії. У зв’язку з цим емпірична антибак-
теріальна терапія повинна бути направлена як на 
один процес, так і на інший. 

Враховуючи дані попередніх досліджень, 
рекомендації національних і міжнародних регла-
ментуючих документів [5, 8, 10], особливості 
регіональної чутливості мікроорганізмів сімей-
ства Enterobacteriaceae , а також той факт, що 
серед них найчастіше НДШ колонізує 
K. pneumoniae, при проведенні емпіричної анти-
мікробної терапії вищезазначеній категорії хво-
рих під час загострення патологічного процесу 
препаратами 1-го ряду можна вважати захищені 
амінопеніциліни (амоксицилін/клавуланат), пре-
паратами 2-го ряду – респіраторні фторхінолони 
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для перорального прийому або цефалоспорини 
ІІІ–ІV поколінь. У якості альтернативних пре-
паратів, особливо при тяжкому перебігу загос-
трень, можна застосовувати аміноглікозиди або 
карбапенеми (меропенем). 

При усуненні інфекційних загострень у хво-
рих на ХОЗЛ з колонізацією НДШ S. aureus 
препаратами 1-го ряду можуть розглядатись 
захищені амінопеніциліни (амоксицилін/клаву-
ланат), препаратами 2-го ряду – пероральні це-
фалоспорини ІІ покоління (цефуроксим аксетил, 
цефаклор), альтернативними лікарськими засо-
бами – фторхінолони. 

При лікуванні загострень патологічного 
процесу у хворих на ХОЗЛ з постійною 
колонізацією НДШ P. aeruginosa слід надати 
перевагу цефалоспоринам ІІІ–ІV поколінь з 
антисиньогнійною активністю (цефтазидим, це-
фоперазон, цефепім) або респіраторним фторхі-

нолонам, можна у комбінації з аміноглікозидом. 
Альтернативними лікарськими засобами при 
цьому можуть бути карбапенеми. 

ВИСНОВКИ 
1. Клінічний перебіг інфекційного загос-

трення ХОЗЛ та наслідки його залежать від 
наявності чи відсутності бактеріальної колоні-
зації НДШ патогенами 2-ї лінії у стабільну фазу 
захворювання. 

2. При призначенні емпіричної антибакте-
ріальної терапії хворому на ХОЗЛ у фазу 
загострення патологічного процесу необхідно 
враховувати можливість наявності у нього 
бактеріальної колонізації НДШ у стабільну фазу. 

3. При виборі антибактеріального препарату 
необхідно орієнтуватися на регіональну чутли-
вість та резистентність патогенів не тільки 1-ї, 
але й 2-ї лінії. 
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