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Вступ. Негоспітальна пневмонія (НП) за пока-
зниками захворюваності та смертності, в тому чис-
лі і серед осіб молодого, найбільш працездатного 
віку, і дотепер залишається важливою медико-
соціальною проблемою [5; 13; 23; 24]. У класичних 
випадках перебігу захворювання діагностика пне-
вмонії не представляє особливих труднощів, та 
призначення адекватної антибактеріальної терапії 
(АТ) сприяє вирішенню пневмонії у більшості па-
цієнтів через 3-4 тижні [16; 17]. Разом з тим, в клі-
нічній практиці досить часто зустрічається комор-
бідність НП, при якій виникає часта декомпенсація 
супутньої хронічної патології на тлі гострого запа-
льного процесу в бронхолегеневій системі, в пато-
генетичному плані може спостерігатися погана 
відповідь на АТ, збільшується ризик формування 
резистентності провідних етіологічних агентів 
пневмонії до антибіотиків, що в цілому негативно 
впливає на перебіг цієї сполученої патології та по-
гіршує прогноз у цих хворих [3; 10; 18; 19].  

В якості несприятливого фону для розвитку 
НП та іншої патології дихальної системи у мешка-
нців екологічно забруднених регіонів нерідко ви-
являється хронічна патологія печінки, поперед 
усього, у вигляді стеатозу печінки (СП) [4]. Раніше 
нами вже були вивчені етіологічні чинники НП у 
мешканців екологічно несприятливого регіону, що 
перебігала на тлі СП [14]. Згідно отриманих ре-
зультатів, у хворих на НП, сполучену зі СП у порі-
внянні з пацієнтами, у яких була відсутня фонова 
хронічна патологія печінки, в середньому в 1,7 ра-
зи частіше збудники гострого запального процесу в 
бронхолегеневій системі були представлені мікро-
бним асоціаціями, які включали представників 
двох – чотирьох патогенних та умовно-патогенних 
видів бактерій, при загальному переважанні двох-
компонентних асоціацій. Проте, принципово важ-
ливим, особливо у хворих на НП із коморбідною 
патологією, вважається призначення АТ з ураху-
ванням як загальної, так і регіональної чутливості 
виділених бактеріальних чинників пневмонії до 
антибіотиків [3; 20; 22]. На жаль, в Україні на сьо-
годні відсутні опубліковані дані останніх років 
щодо антибактеріальної стійкості етіологічних 
чинників НП у мешканців екологічно несприятли-
вих регіонів, особливо при наявності коморбіднос-
ті з хронічною патологією печінки, в тому числі у 
вигляді СП. 

Метою роботи було: проаналізувати показни-
ки антибіотикорезистентності у хворих на НП, що 
перебігала на тлі СП, в осіб, що постійно мешка-
ють в екологічно несприятливому регіоні.  

Зв'язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Стаття виконувалась відповід-
но до основного плану науково-дослідних робіт 
(НДР) Луганського державного медичного універ-
ситету і являє собою фрагмент теми НДР "Клініко-
патогенетична характеристика, лікування та меди-
чна реабілітація хворих на негоспітальну пневмо-

нію, сполучену із хронічною патологією гепатобі-
ліарної системи невірусного ґенезу" (№ держреєс-
трації 0108U010526). 

Матеріали і методи дослідження. В умовах 
спеціалізованого пульмонологічного відділення 
проведено обстеження 266 хворих на НП у віці від 
20 до 55 років. Усі обстежені пацієнти були розпо-
ділені на дві репрезентативні групи, рандомізовані 
за віком, статтю та ступенем тяжкості перебігу НП. 
До I групи увійшло 164 хворих на НП, сполучену 
(коморбідну) зі СП, з них 88 чоловіків (53,7%) та 
76 жінок (46,3%). II групу склали 102 пацієнтів, в 
тому числі 54 чоловіків (52,9%) та 48 жінок 
(47,1%) із встановленим діагнозом НП та відсутні-
стю фонового СП. Серед обстежених I групи пере-
біг НП середньої тяжкості був констатований у 112 
пацієнтів (68,3%), тяжкий – у 52 хворих (31,7%). В 
II групі середньотяжкий перебіг НП реєструвався у 
70 пацієнтів (68,6%), тяжкий – у 32 осіб (31,4%). 
Діагноз НП (шифр J18 за МКХ-10) [8] встановлю-
вали згідно вимогам діючих стандартизованих 
протоколів діагностики та лікування хвороб орга-
нів дихання [10], СП (шифр K76.0) – згідно існую-
чим рекомендаціям [1; 6; 12; 15; 21].  

З метою виявлення бактеріальних чинників НП 
до початку антибактеріальної терапії у хворих до-
сліджували спонтанно виділене мокротиння. До-
слідження клінічного матеріалу та інтерпретацію 
отриманих результатів проводили загальноприйня-
тими методами [2; 16]. Ідентифікацію виділених 
штамів мікроорганізмів проводили дотримуючись 
класифікації Берджи [11]. Чутливість клінічних 
ізолятів мікроорганізмів до антибактеріальних 
препаратів, які були виділені із мокротиння хворих 
на НП, вивчали диско-дифузійним методом на по-
живному середовищі Мюллер-Хинтон агар 
(Mueller Hinton agar) (“bioMarieux”, Франція) згід-
но вказівок "Визначення чутливості мікроорганіз-
мів до антибактеріальних препаратів" [9]. У дослі-
дженні використовували стандартні диски з анти-
бактеріальними препаратами виробників фірм РФ 
та США (BBL). При оцінці активності антибакте-
ріальних препаратів враховували критерії вироб-
ника дисків. Для контролю якості середовищ та 
дисків з антибактеріальними препаратами викори-
стовували контрольні штами Str. pneumoniae АТСС 
49619, Staph. aureus ATCC 25923, Haemophilus 
influenzae АТСС 49247, рекомендований стандар-
тами CLSI (Clinical and Laboratory Standards Insti-
tute). Контрольні штами тестували паралельно з 
визначенням чутливості клінічних штамів, іденти-
фікованих із мокротиння обстежених хворих. 

Статистичну обробку одержаних результатів 
досліджень здійснювали на персональному ком-
п'ютері AMD Athlon 3600+ за допомогою диспер-
сійного аналізу із застосуванням стандартних паке-
тів прикладних програм Мicrosoft Windows 
professionalxp, Microsoft Office 2003, Stadia 6.1/prof 
та Statisticа. При цьому враховували основні прин-
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ципи використання статистичних методів дослі-
дження у клінічних дослідженнях [7]. 

Отримані результати та їх обговорення. 
Клінічна картина НП до початку лікування в об-
стежених нами пацієнтів відповідала тяжкості пе-
ребігу пневмонії [5; 10; 16; 17] та характеризувала-
ся наявністю загальноінтоксикаційного, бронхооб-
структивного та астено-невротичного синдромів. 
Скарги на загальну слабкість, нездужання, зни-
ження або навіть відсутність апетиту, підвищену 
пітливість та втомлюваність, порушення нічного 
сну реєструвалися у 119 пацієнтів I групи (72,6%) 
та 84 хворих II групи (82,4%). Кашель із виділен-
ням слизово-гнійного мокротиння був констатова-
ний у 49 хворих I групи (29,9%) та 37 обстежених 
II групи (36,3%), гнійного мокротиння – у 41 осіб 
(25,0%) та 17 хворих (16,7%) відповідно. У 28 паці-
єнтів I групи (17,1%) та 11 хворих II групи (10,8%) 
були відмічені домішки крові до гнійного мокро-
тиння, з них у 12 осіб (42,9%) та 3 пацієнтів 
(27,3%) мокротиння мало типовий "іржавий" хара-
ктер. Біль у грудній клітці при глибокому диханні 
та/або кашлю спостерігався у 71 пацієнта (43,3%) 
та 33 хворих (32,4%) відповідно. Температурна 
реакція у 72 хворих I групи (43,9%) була субфеб-
рильною (37ºС – 38ºС), у 48 обстежених (29,3%) 
температура досягала фебрильних цифр (38,1ºС – 
39ºС), висока лихоманка (39,1ºС – 41ºС) реєструва-
лася у 38 пацієнтів (23,2%), у 6 осіб (3,7%) була в 
межах норми. У II групі пацієнтів, так саме у біль-
шості випадків реєструвалася субфебрильна тем-
пература тіла – у 49 хворих (48,0%). У 33 обстеже-
них (32,4%) температура досягала фебрильних 
цифр, у 8 осіб (7,8%) була в межах норми. Темпе-
ратурна реакція у межах високої в II групі обсте-
жених реєструвалася у 12 пацієнтів (11,8%), що 
було в середньому в 1,97 рази (P<0,05) рідше, ніж у 
хворих I групи.  

При об’єктивному обстеженні хворих притуп-
лення перкуторного звуку та обмеження рухливос-
ті легеневого краю (що відмічалося переважно при 
локалізації запального процесу в нижній частці 
легені) з боку ураження було констатовано у 96 
хворих I групи (58,5%) та 86 пацієнтів (52,4%) від-
повідно, у II групі – у 65 хворих (63,7%) та 60 осіб 
(58,8%) відповідно. При аускультації наявність 
дрібно- або середньопухирцевих вологих хрипів на 
стороні ураження легеневої тканини було виявлено 
у 72 хворих (43,9%) I та 40 пацієнтів (39,2%) II 
групи, сухі хрипи вислуховувалися у 45 осіб 
(27,4%) та 33 пацієнтів (32,4%) відповідно. Рідше 
(переважно у хворих з тяжким перебігом НП) був 
виявлений шум тертя плеври: у 18 хворих I групи 
(11,0%) та 6 пацієнтів II групи (5,9%).  

У клінічному аналізі крові 149 хворих I групи 
(90,9%) та у 83 пацієнтів II групи (81,4%) був від-
мічений лейкоцитоз. Наявність нейтрофільного 
зсуву формули крові вліво було виявлено у 123 
обстежених I групи (75,0%) та 59 хворих II групи 
(57,8%), в тому числі у 48 осіб (39,0%) та 17 хворих 
(28,8%), відповідно – до метамієлоцитів (1-5%); у 
решти 75 осіб (61,0%) та 42 хворих (71,2%) зсув 
лейкоцитарної формули відмічався в плані підви-
щення кількості паличкоядерних нейтрофілоцитів 
(в межах 6-16%). Підвищення ШОЕ мало місце у 
всіх хворих обох обстежених груп.  

Рентгенологічне дослідження органів грудної 
клітки виявляло ураження правої легені в I групі у 
93 хворих (56,7%), в II групі – у 62 пацієнтів 
(60,8%). Ураження водночас правої та лівої легені 

було констатовано у 29 хворих I групи (17,7%) та 
12 осіб II групи (11,8%). У I групі інфільтративні 
зміни двох сегментів однієї легені було виявлено 
лише у 48 пацієнтів (29,3±3,6%), тоді як ураження 
більшої площі частки або всієї частки однієї легені 
було констатовано у 64 осіб (39,0±3,8%). У хворих 
II групи, навпаки, площа ураження легеневої тка-
нини досить часто обмежувалася інфільтративни-
ми змінами лише двох сегментів однієї легені, які 
були виявлені у 47 хворих (46,1±4,9%). Ураження 
більшої площі частки або всієї частки однієї легені 
було констатовано у 23 пацієнтів (22,5±4,1%) цієї 
групи. При міжгруповому порівнянні у хворих I 
групи в середньому в 1,6 рази ріже (P<0,05) запа-
льний процес обмежувався лише двома сегмента-
ми однієї легені та майже в 1,73 рази частіше 
(P<0,05) інфільтративні зміни займали більшу 
площу частки або всієї частки однієї легені. Пато-
логічні зміни двох часток в однієї легені було кон-
статовано у 23 хворих I групи (14,0%) та 20 пацієн-
тів II групи (19,6%). При двобічному запальному 
процесі наявність інфільтративних змін в декількох 
сегментах обох легенях виявлялося у 17 хворих I 
групи (10,4%) та 7 пацієнтів II групи (6,9%). Полі-
сегментарне ураження обох легенів було констато-
ване у 12 осіб (7,3%) та 5 хворих (4,9%) відповідно. 
У випадках, коли зона пневмонічної інфільтрації 
охоплювала дві частки в одній легені або мало міс-
це полісегментарне ураження обох легенів, досить 
часто спостерігався ускладнений перебіг НП. Так у 
I групі рентгенологічні ознаки ексудативного пле-
вриту були виявлені у 31 пацієнта (18,9%), пери-
сцисуріту – 17 осіб (10,4%), абсцес легеневої тка-
нини – 9 хворих (5,5%). У II групі ексудативний 
плеврит був констатований у 10 осіб (9,8%), що 
було в середньому в 1,93 рази рідше (Р<0,05) ніж у 
хворих I групи. Явища перисцисуріту у пацієнтів II 
групи реєструвалися в 7 хворих (6,9%), ознаки аб-
сцесу легеневої тканини – у 3 осіб (2,9%). Взагалі 
рентгенологічні ознаки ускладненого перебігу НП 
у хворих I групи були виявлені в середньому в 1,78 
рази частіше (Р<0,05) ніж у пацієнтів II групи. 

У хворих I групи, крім клінічних проявів осно-
вного захворювання, виявлялися помірно виражені 
ознаки хронічного ураження печінки. Зокрема у 70 
пацієнтів із супутнім СП (42,7%) було відчуття 
гіркоти у роті, тяжкості або болю в правому підре-
бер'ї, у 97 обстежених (59,1%) визначалася субік-
терічність склер; наявність блакитності склер (по-
зитивна ознака Високовича) було виявлено у 54 
особи (32,9%), обкладеність язику білим, брудним 
сірим, або жовтуватим нальотом – у 164 (100%) 
хворих. Збільшення розмірів печінки було виявле-
но у всіх обстежених I групи. При пальпації відмі-
чалося ущільнення печінки, її поверхня була глад-
кою, край – заокруглений, тупий. Чутливість печі-
нкового краю при пальпації відмічена у 63 хворих 
(38,4%). Крім того, у 51 хворого I групи (31,1%) 
виявляли ознаки ожиріння I-II ступеня, переважно 
за абдомінальним типом. У 34 пацієнтів I групи 
(20,7%) мав місце цукровий діабет II типу, у 72 
осіб (43,9%) – інсулінорезистентність (ІР). 

В сироватці крові у 104 хворих I групи (63,4%) 
було виявлено помірне збільшення рівня загально-
го білірубіну (в межах 21,5-24,5 мкмоль/л), що від-
бувалося переважно за рахунок підвищення вмісту 
у крові фракції прямого (зв’язаного) білірубіну, 
рівень якого був у межах 5,2-9,8 мкмоль/л. Підви-
щення активності АлАТ в межах 0,8-1,85 
ммоль/год·л, а також АсАТ в межах 0,6-1,26 
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ммоль/год·л було констатовано у 122 хворих 
(74,4%) та 103 пацієнтів (62,8%) відповідно. Пока-
зник тимолової проби був збільшений в межах 6-8 
од. у 90 хворих (54,9%).  

При проведенні ультразвукового дослідження 
(УЗД) печінки сонографічні ознаки стеатозу I та II 
ступеня за С.С. Бацковим [1] було діагностовано у 
28 хворих (17,1%) та 76 пацієнтів (46,3%) відпові-
дно. Рідше виявляли стеатоз III і IV ступеня: у 43 
хворих (26,2%) та 17 пацієнтів (10,4%) відповідно. 
Згідно результатів УЗД жовчного міхура у 45 хво-
рих I групи (27,4%) та 14 пацієнтів II групи (13,7%) 
відмічено сонографічні ознаки хронічного некаль-
кульозного холециститу (ХНХ), які однак не су-
проводжувалися у обстежених нами хворих симп-
томатикою загострення запального процесу у жов-
чному міхурі, тобто холецистит у хворих, що були 
під наглядом, знаходився у фазі ремісії. У 86 паці-
єнтів I групи (52,4%) виявляли також холестероз 
жовчного міхура (ХЖМ). Крім того, у 18 хворих I 
групи (11,0%), у яких мав місце стеатоз III-IV сту-
пеня, спостерігалося сполучення ХЖМ з ХНХ.  

Згідно з результатами дослідження (з ураху-
ванням як монокультури відповідних мікрооргані-
змів так і мікробних асоціацій) серед збудників НП 
головним етіологічним чинником у хворих обох 
груп залишався Str. pneum., який був виділений у 
50 хворих I групи та 31 пацієнта II групи, що у від-
носної кількості склало 29,45% та 39,7% відповід-
но від загальної кількості патогенних чинників. 
Наступним за частотою збудником НП у хворих 
переважно молодого та середнього віку була 
Haemophilus influenzae – 29 хворих I та 9 пацієнтів 
II групи, у відносної кількості 17,1% та 11,5% від-
повідно. Етіологічна роль Staph. aureus у виник-
ненні НП була доведена у 17 хворих (10%) I групи 
та 7 пацієнтів (9,0%) II групи. При цьому, в пере-
важної більшості хворих на НП Staph. aureus був 
виділений в асоціації з іншими мікроорганізмами. 
НП, збудниками якої були грамнегативна інфекція 
родини Enterobacteriaceae, реєструвалася у 25 хво-
рих (відносна кількість 14,7%) I групи та 10 II гру-
пи (12,8% випадків). Серед цієї родини етіологіч-
них чинників НП превалювала Kl. pneumoniae, що 
була визначена у 15 хворих (8,8%) I групи та 6 па-
цієнтів (7,7%) II групи. Рідше зустрічалися 
Enterobacter aerogenes, який був виділений у 6 осіб 
(3,5%) та 3 хворих (3,8%) відповідно та E. сoli – у 4 
випадків (2,4%) та 1 пацієнтів (1,3%). Взагалі, в 
обстежених хворих, у яких виявлялася грамнегати-
вні збудники родини ентеробактерій (Kl. pneumo-
niae, Enterobacter aerogenes та E. сoli), нерідко спо-
стерігались асоціації цих мікроорганізмів. Питома 
вага інших збудників НП, що були виділені із мок-
ротиння (Staph. epidermidis, Str. pyogenes, Moraxella 
catarrhalis) у хворих обох груп, що досліджували, 
була менше 4%.  

Показово, що у хворих I групи монокультура 
збудників НП зустрічалася значно рідше та пере-
важала питома вага мікробних асоціацій. Зокрема, 
у I групі досліджених монокультура збудників бу-
ла виявлена у 37 хворих (42,0±5,3%), та у 51 паціє-
нта (58,0±5,3%) збудники НП були представлені 
мікробним асоціаціями, що було в середньому в 
1,38 рази частіше (Р<0,05). У хворих II групи, на-
впаки, монокультура збудників НП була виявлена 
в середньому в 1,89 рази частіше (Р<0,05) ніж ви-
являлися мікробні асоціації: відповідно у 34 хворих 
(65,4±6,6%) та 18 обстежених (34,6±6,6%). При 
міжгруповому порівнянні у хворих з коморбідною 

патологією збудники НП були представлені мікро-
бними асоціаціями в середньому в 1,7 рази частіше 
(Р<0,05). При цьому виявлені мікробні асоціації 
включали представників двох – чотирьох видів 
бактерій, при загальному переважанні двохкомпо-
нентних асоціацій, що були виділені у 33 хворих I 
групи (64,7%) та 13 пацієнтів II групи (72,2%). 
Трьох- і чотирьохкомпонентні асоціації збудників 
НП були виявлені відповідно у 14 осіб (27,5%) та 4 
хворих (7,8%) I групи, 4 осіб (22,2%) та 1 пацієнта 
(5,6%) II групи, у яких пневмонія в етіологічному 
плані перебігала як мікст-інфекція.  

Серед двохкомпонентних мікробних асоціацій 
найчастіше виявлялися поєднання Str. pneum. та 
Haemophilus influenzae. У хворих I групи, в яких 
НП була обумовлена мікст-інфекцією, подібна 
асоціація мала місце у 10 пацієнтів (19,6%), у II 
групі – у 4 осіб (22,2%). Рідше виявлялися асоціації 
Str. pneum. та Staph. aureus, у 6 осіб (11,8%) та 2 
хворих (11,1%) відповідно, Str. pneum. та Kl. 
pneumoniae – у 2 хворих (3,9%) та 1 пацієнта (5,6%) 
та інш. Серед трьохкомпонентних мікробних асо-
ціацій у хворих I групи переважали сполучення Str. 
pneum. зі Staph. aureus та Kl. pneum., що виявляло-
ся у 9,8% випадків. Сполучення Str. pneum. зі 
Haemophilus influenzae та Moraxella catarrhalis ви-
являлося у 2 пацієнтів I групи (3,9%) та 1 хворого 
II групи (5,6%). Чотирьохкомпоненті мікробні асо-
ціації були представлені сполученням переважно 
типових бактеріальних агентів з непневмококови-
ми, нетиповими та грамнегативними ентеробакте-
ріями, наприклад Str. pneum. з Staph. aureus, Kl. 
pneum. та E. сoli та інш. 

Показово, що мікробні асоціації ідентифікува-
лися переважно у хворих на НП, сполучену із СП 
III і IV ступеня, що перебігала на тлі ожиріння I-II 
ступеня з ІР або ЦД II типу. У таких хворих зона 
пневмонічної інфільтрації мала значну розповсю-
дженість та охоплювала дві частки в одній легені 
або мало місце полісегментарне ураження обох 
легенів. При наявності трьох- і чотирьохкомпонен-
тних асоціацій збудників НП, які були представле-
ні сполученням переважно типових бактеріальних 
агентів із непневмококовими, нетиповими та грам-
негативними ентеробактеріями, у хворих на НП, 
сполучену із СП III і IV ступеня, що перебігала на 
тлі ожиріння I-II ступеня з ІР або ЦД II типу в клі-
нічному плані спостерігався більш значний інток-
сикаційний синдром та нерідко ускладнений пере-
біг НП. Зокрема, абсцес легеневої тканини виник у 
8 таких хворих I групи, з яких у 5 осіб були іден-
тифіковані в якості етіологічного агента Kl. pneum. 
та її асоціації зі Staph. aureus та Str. pneum.. При 
мікст-інфекції Str. pneum. або Staph. aureus із грам-
негативними мікроорганізмами родини Entero-
bacteriaceae, НП частіше перебігала досить тяжко із 
розвитком ускладнень у вигляді ексудативного 
плевриту або перисцисуріту.  

Чутливість мікроорганізмів in vitro по відно-
шенню до антибактеріальних препаратів, які були 
виділені із мокротиння хворих на НП I групи, на-
ведено у таблиці 1. Як свідчать представлені у таб-
лиці дані, чутливість основного збудника НП Str. 
pneumoniae (що був виявлений у 29,5% випадків 
НП) до ампіциліну у хворих I групи зберігалася 
лише у 36% виділених штамів цього мікроорганіз-
му. Низька чутливість виділених штамів Str. 
pneumoniae до напівсинтетичних пеніцилінів може 
бути обумовлена модіфікацією пеніцилінзв'язую-
чого білка в стінці даного мікроорганізму, так як 

 134



У К Р А Ї Н С Ь К И Й  М Е Д И Ч Н И Й  А Л Ь М А Н А Х ,  2 0 1 1 ,  Т о м  1 4 ,  №  3  

відомо що пневмококи не виробляють β-лактамаз 
[2]. Крім того, у виділених штамів Str. pneumoniae 
низька чутливість до ампіциліну була асоційована 
з відносно низькою чутливістю даного збудника 
НП також до цефалоспоринів I покоління та на-
півсинтетичних макролідів II генерації. Чутливість 
Str. pneumoniae до цефазоліну та кларитроміцину у 
хворих I групи виявлялася у 64% та 52% виділених 
штамів, відповідно. Досить низькою у хворих I 
групи виявлялася чутливість виділених штамів Str. 
pneumoniae до антибактеріальних препаратів, що 
належать до тетрациклінів, лінкозамідів та аміно-
глікозидів. Навпаки, чутливість штамів цього збу-
днику НП до інгібіторозахищених пеніцилінів 

(амоксицилін/клавуланату) виявлялася у 92% виді-
лених штамів Str. pneumoniae. Чутливість Str. 
pneumoniae до цефалоспоринів III покоління у хво-
рих I групи складала відносно цефтазідіму – 80%, 
цефотаксиму та цефтріаксону – 84% штамів цього 
мікроорганізмів. Показово, що досить низька чут-
ливість виділених штамів Str. pneumoniae до ампі-
циліну, а також до антибактеріальних препаратів, 
що належать до цефалоспоринів I покоління, на-
півсинтетичних макролідів II генерації, тетрацик-
лінів, лінкозамідів та аміноглікозидів спостерігала-
ся переважно у випадках асоціації Str. pneumoniae з 
іншими мікроорганізмами. 

Таблиця 1. Чутливість мікроорганізмів in vitro по відношенню до загального числа даних бактеріаль-
них штамів у хворих I групи (у %). 

Мікроорганізми 
Streptoco-
ccus pne-
umoniae 

Haemophi-
lus influ-

enzae 

Staphyloco
ccus 

aureus 

Streptoco-
ccus 

viridans 
Moraxella 
catarrhalis 

Klebsiella 
pneumoniae

Escheri-
chia сoli 

Антибактеріальний пре-
парат 

(n=50) (n=29) (n=17) (n=6) (n=4) (n=15) (n=4) 
Ампіцилін 36 20,7 29,4 83,3 25 13,3 25 

Амоксицилін/клавуланат 92 96,6 94,1 83,3 100 66,7 75 
Цефазолін 64 55,2 70,6 66,7 75 53,3 50 
Цефотаксим 84 82,8 88,2 83,3 100 93,3 100 
Цефтазідім 80 82,8 76,5 83,3 100 93,3 100 
Цефтріаксон 84 82,8 88,2  83,3 100 53,3 75 

Левофлоксацин  98 100 94,1 66,7 100 80 100 
Ципрофлоксацин 72 96,6 82,4 33,3 100 86,7 100 

Iміпенем 94 100 94,1 100 100 100 100 
Амікацин 42 100 35,3 50 100 100 100 

Доксициклін 36 37,9 41,2 66,7 100 33,3 0 
Кларитроміцин 52 58,6 41,2 50 100 33,3 50 
Кліндаміцин 36 34,5 35,3 50 0 73,3 50 

 
Чутливість наступного за поширеністю збудни-

ка НП Haemophilus influenzae (який був виявлений у 
17,1% випадків НП) до ампіциліну у хворих I групи 
зберігалася лише у 20,7% виділених штамів. Основ-
ним механізмом резистентності виділених штамів 
Haemophilus influenzae до напівсинтетичних пеніци-
лінів може бути продукція цими штамами мікроор-
ганізмів β-лактамаз [5]. Саме тому більш істотною 
була чутливість цього збудника по відношенню до 
інгібіторозахищених пеніцилінів та β-лактамних 
антибактеріальних препаратів: чутливість до амок-
сицилін/клавуланату виявлялася у 96,6% штамів 
Haemophilus influenzae, цефалоспоринів III поколін-
ня – 82,8%, іміпенему – 100% цих штамім мікроор-
ганізму. Усі виділені у хворих I групи штами 
Haemophilus influenzae були чутливі до фторхіноло-
нів III покоління (левофлоксацину) та аміноглікози-
дів (амікацину), а 96,6% виділених штамів цього 
збудника НП виявляли чутливість до фторхінолонів 
II покоління (ципрофлоксацину). Помірна чутли-
вість Haemophilus influenzae виявлялася по відно-
шенню до кларитроміцину – у 58,6% штамів цього 
мікроорганізму. До доксицикліну та кліндаміцину in 
vitro були чутливі лише 37,9% та 34,5%, відповідно 
штамів Haemophilus influenzae. Досить низька чут-
ливість виділених штамів Haemophilus influenzae до 
ампіциліну, а також до антибактеріальних препара-
тів, що належать до цефалоспоринів I покоління, 
напівсинтетичних макролідів II генерації, тетрацик-
лінів та лінкозамідів спостерігалася переважно у 
випадках асоціації Haemophilus influenzae з іншими 
мікроорганізмами. 

Низькою у хворих I групи виявилась чутли-
вість виділених штамів Staph. aureus (переважно у 
випадках асоціації цього мікроорганізму з іншими 
бактеріальними збудниками НП) до досліджених 
антибактеріальних препаратів, що належать до на-

півсинтетичних пеніцилінів, аміноглікозидів та 
лінкозамідів. Навпаки, чутливість цих мікроор-
ганізмів до інгібіторозахищених пеніцилінів, β-лак-
тамних антибактеріальних препаратів та фторхіно-
лонів II-III покоління складала 70,6-94,1% від зага-
льної кількості виділених штамів Staph. aureus. При 
цьому найбільша активність відносно цього збуд-
ника НП у хворих I групи виявлялася у амоксици-
лін/клавуланату, левофлоксацину та іміпенему до 
яких були чутливі 94,1% штамів Staph. aureus. 

Штами Str. viridans, навпаки, виявляли досить 
високу чутливість до напівсинтетичних пеніци-
лінів: 83,3% штамів цього мікроорганізму, що були 
виділені із мокротиння хворих I групи були чутли-
ві до ампіциліну. Усі виділені штами Str. viridans, 
були чутливі до карбапенемів (іміпенему) та майже 
83,3% виділених штамів цього збудника НП вияв-
ляли чутливість до амоксицилін/клавуланату та 
досліджених цефалоспоринів III покоління. Серед 
досліджених фторхінолонов, найбільшою активні-
стю до Str. viridans у хворих I групи володів левоф-
локсацин, до якого були чутливі 66,7% штамів 
цього збудника НП. Лише 50% штамів цього збуд-
нику НП у хворих I групи in vitro були чутливі до 
амікацину, кларитроміцину та кліндаміцину. 

Низька активність ампіциліну була конста-
тована по відношенню до Moraxella catarrhalis: чу-
тливими до цього антибактеріального препарату 
виявилися лише 25% штамів мікроорганізму виді-
лених у хворих I групи. Низька чутливість виділе-
них штамів Moraxella catarrhalis до напівсинтетич-
них пеніцилінів може бути обумовлена продукцією 
цими штамами мікроорганізмів β-лактамаз. До клі-
ндаміцину взагалі жодний із виділених штамів 
Moraxella catarrhalis чутливість не виявляв. У той 
же час усі виділені у хворих I групи штами 
Moraxella catarrhalis зберегли клінічно значущу 
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природну чутливість до вивчених нами інгібіторо-
захищених пеніцилінів та β-лактамних антибакте-
ріальних препаратів, фторхінолонів, а також аміка-
цину, доксицикліну та кларитроміцину. 

У хворих I групи лише 13,3% штамів Kl. Pneu-
moniae виявляли чутливість до ампіциліну. Найбі-
льшою активністю до виділених у хворих I групи 
штамів Kl. pneumoniae володіли іміпенем та аміка-
цин, до яких були чутливі всі штами цього збудни-
ка НП. Серед досліджених цефалоспоринів III по-
коління, найбільшою активністю відносно Kl. 
pneumoniae володіли цефотаксим та цефтазідім, до 
яких були чутливі 93,3% штамів цих мікроор-
ганізмів. Серед досліджених цефалоспоринів III 
покоління, найбільшою активністю до Kl. Pneumo-
niae у хворих I групи володіли цефотаксим та цеф-
тазідім, до яких були чутливі 93,3%% штамів цього 
збудника НП. До левофлоксацину та цип-
рофлоксацину були чутливі відповідно 80% то 
86,7% штамів Kl. pneumoniae, до кліндаміцину – 
73,3%. Чутливість цього збудника НП по відно-
шенню до амоксицилін/клавуланату складала 
66,7%. Ще меншою активністю відносно Kl. Pneu-
moniae (що спостерігалося переважно у випадках 
сполучення цього збудника з іншими бактері-
альними агентами НП) володіли доксициклін та 
кларитромицин, до яких були чутливі 33,3% шта-
мів цих представників родини Enterobacteriaceae. 

Серед виділених штамів E. сoli чутливість до 
ампіциліну у хворих I групи, виявляли 25% цих збу-

дників НП. Серед β-лактамних антибактеріальних 
препаратів найбільшою активністю до цього збуд-
ника НП володіли цефотаксим, цефтазідім та іміпе-
нем, до яких були чутливі всі штами E. сoli, що були 
виділені у хворих I групи. Так саме всі штами цих 
ентеробактерій були чутливі до досліджених фтор-
хінолонів та амікацину. До амоксицилін/клавула-
нату in vitro були чутливі 75% штамів E. сoli. Ще 
меншою активністю відносно E. сoli володіли цефа-
золін, кларитромицин та кліндаміцин, до яких були 
чутливі 50% штамів цих представників родини ен-
теробактерій. В той же час до доксицикліну взагалі 
жодний із виділених штамів Moraxella catarrhalis 
чутливість не виявляв. 

Результати дослідження чутливості мікроор-
ганізмів in vitro до антибактеріальних препаратів, які 
були виділені із мокротиння хворих на НП II групи, 
наведено у таблиці 2. Як свідчать представлені дані, 
у хворих II групи так саме у виділених штамів Str. 
pneumoniae низька чутливість до ампіциліну була 
асоційована з відносно низькою чутливістю даного 
збудника НП до цефалоспоринів I покоління та на-
півсинтетичних макролідів II генерації. Чутливість 
Str. pneumoniae до доксицикліну та кліндаміцину 
мали 58,1% штамів цього мікроорганізму. Усі виді-
лені у хворих II групи штами Str. pneumoniae були 
чутливі до левофлоксацину та іміпенему, а майже 
93,5% виділених штамів цього збудника НП вияв-
ляли чутливість до цефалоспоринів III покоління 
(цефотаксиму та цефтріаксону).  

Таблиця 2. Чутливість мікроорганізмів in vitro по відношенню до загального числа даних бактеріаль-
них штамів у хворих II групи (у %). 

Мікроорганізми 
Streptococcus 
pneumoniae 

Haemophilus 
influenzae 

Staphylococcus 
aureus 

Streptococcus 
viridans 

Moraxella 
catarrhalis 

Klebsiella 
pneumoniae 

Антибактеріальний пре-
парат 

(n=31) (n=9) (n=7) (n=3) (n=2) (n=6) 
Ампіцилін 58,1 44,4 57,1 100 50 16,7 

Амоксицилін/клавуланат 96,8 100 100 100 100 66,7 
Цефазолін 74,2 66,7 85,7 66,7 100 50 
Цефотаксим 93,5 100 100 100 100 83,3 
Цефтазідім 87,1 100 85,7 100 100 83,3 
Цефтріаксон 93,5 100 100 100 100 66,7 

Левофлоксацин  100 100 85,7 66,7 100 83,3 
Ципрофлоксацин 83,9 100 85,7 33,3 100 83,3 

Iміпенем 100 100 100 100 100 100 
Амікацин 64,5 100 42,9 66,7 100 100 

Доксициклін 58,1 44,4 57,1 66,7 100 33,3 
Кларитроміцин 71 66,7 57,1 66,7 100 33,3 
Кліндаміцин 58,1 55,6 42,9 66,7 0 66,7  

Чутливість Haemophilus influenzae до ампіци-
ліну у хворих II групи виявлялася у 44,4% виділе-
них штамів. Також помірна активність відносно 
цього збудника НП була констатована у доксицик-
ліну, кліндаміцину, цефазоліну та кларитроміцину. 
Навпаки, усі виділені у хворих II групи штами 
Haemophilus influenzae, були чутливі до дослідже-
них цефалоспоринів III покоління, фторхінолонов, 
іміпенему та амікацину. 

Виділені у хворих II групи штами Staph. aureus 
виявляли незначну чутливість до ампіциліну, док-
сицикліну, кларитроміцину, амікацину та клінда-
міцину. Проте, усі ці штами Staph. aureus були чут-
ливі до амоксицилін/клавуланату, цефалоспоринів 
III покоління (цефотаксиму та цефтріаксону), імі-
пенему, а у 93,5% виділених штамів цього збудни-
ка НП виявляли чутливість до досліджених фтор-
хінолонів та цефтазідіму. 

У хворих II групи усі виділені штами Str. Viri-
dans були чутливі до ампіциліну, амоксицилін/кла-
вуланату, цефалоспоринів III покоління та іміпе-
нему. Серед досліджених фторхінолонов, найбіль-

шою активністю до Str. viridans у хворих II групи 
володів левофлоксацин, до якого були чутливі 
66,7% штамів цього збудника НП. Аналогічна кі-
лькість штамів цього мікроорганізму була чутлива 
до цефазоліну, амікацину, доксицикліну, кларит-
роміцину та кліндаміцину. 

Чутливість до ампіциліну у хворих II групи ви-
являли 50% штамів Moraxella catarrhalis, а до клін-
даміцину взагалі не був чутливий жодний із виді-
лених штамів цього збудника НП. У той же час усі 
виділені у хворих II групи штами Moraxella 
catarrhalis зберегли клінічно значущу природну 
чутливість до вивчених нами інгібіторозахищених 
пеніцилінів та β-лактамних антибактеріальних 
препаратів, фторхінолонів, а також амікацину, док-
сицикліну та кларитроміцину. 

Досить низькою у хворих II групи виявилась 
чутливість виділених штамів Kl. pneumoniae до 
досліджених антибактеріальних препаратів, що 
належать до напівсинтетичних пеніцилінів, тетра-
циклінів та напівсинтетичних макролідів II генера-
ції. Чутливість цього збудника НП до ампіциліну 
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була констатована у 16,7% штамів, доксицикліну 
та кларитроміцину – 33,3%. Найбільшу чутливість 
Kl. pneumoniae виявляла відносно іміпенему та 
амікацину, а у 83,3% виділених штамів цих пред-
ставників родини Enterobacteriaceae виявляли чут-
ливість до цефалоспоринів III покоління (цефотак-
симу та цефтріаксону) та фторхінолонів.  

Таким чином, отримані дані щодо антибактеріа-
льної стійкості етіологічних чинників НП, що пере-
бігала на тлі СП у мешканців екологічно несприят-
ливого регіону співпадають із існуючим сучасним 
уявленням про негативний вплив модифікуючих 
чинників, таких як наявність супутньої патології та 
уражень інших органів і систем, окрім дихальної у 
цих хворих, на стан антибіотикорезистентності. Ра-
ціональна атибактеріальна терапія НП вимагає вра-
хування ступеня ризику антибіотикорезистентності 
з урахуванням коморбідної патології та регіональної 
особливості чутливості виділених бактеріальних 
чинників пневмонії до антибіотиків. У випадках 
виявлення мікробних асоціацій, що виявлялися пе-
реважно у хворих на НП, сполучену із СП III і IV 
ступеня, що перебігала на тлі ожиріння I-II ступеня з 
ІР або ЦД II типу спостерігалася досить низька чут-
ливість виділених штамів Str. pneumoniae та 
Haemophilus influenzae до ампіциліну, а також до 
антибактеріальних препаратів, що належать до це-
фалоспоринів I покоління, напівсинтетичних макро-
лідів II генерації, тетрациклінів та лінкозамідів. З 
урахуванням чутливості виділених бактеріальних 
чинників НП у хворих з цією коморбідною патоло-
гією доцільним є призначення в якості монотерапії 
інгібіторозахищених пеніцилінів або цефалоспори-
нів III покоління та в якості альтернативної терапії 
фторхінолонів III покоління. При наявності у мікро-
бній асоціації етіологічно значущих грамнегативних 
штамів родини Enterobacteriaceae (K. pneumoniae та 
E. coli), у хворих на НП, що перебігала на тлі СП 
слід враховувати низку чутливість цих збудників 
пневмонії in vitro відносно доксицикліну та кларит-
ромицину та високу чутливість відносно аміноглі-
козидів та карбопенемів. 

Висновки: 
1. Клінічна картина НП, сполученої зі СП, ха-

рактеризується наявністю загальноінтоксикаційно-
го, бронхообструктивного та астено-невротичного 
синдромів, а також помірно виражених ознак хро-
нічного ураження печінки. До початку лікування у 
хворих з коморбідною патологією мали місце ска-
рги на кашель, лихоманку, нерідко відчуття болю в 
грудній клітці, задишку, загальну слабкість, не-
здужання, зниження або навіть відсутність апети-
ту, підвищену пітливість, порушення нічного сну, 
виражену дратівливість, емоційну лабільність, 
зниження настрою, підвищену втомлюваність, у 
частини хворих було відчуття гіркоти у роті та тя-
жкості або болю в правому підребер'ї. 

2. В гострому періоді НП у хворих зі СП в се-
редньому в 2,0 рази частіше ніж у хворих з відсут-
ністю хронічної патології печінки реєструвалася 
висока (39,1ºС – 41ºС) температура тіла, в серед-
ньому в 1,6 рази ріже (P<0,05) запальний процес 
обмежувався лише двома сегментами однієї легені 

та майже в 1,73 та 1,78 рази частіше (P<0,05) інфі-
льтративні зміни займали більшу площу частки або 
всієї частки однієї легені та мали місце рентгеноло-
гічні ознаки ускладненого перебігу НП, переважно 
у вигляді ексудативного плевриту. 

3. Домінуючим етіологічним чинником розвит-
ку НП при наявності фонової хронічної патології 
печінки у вигляді СП у хворих, що мешкають в 
умовах промислового регіону залишаються Str. 
pneumoniae та H. influenzae, роль яких у виникненні 
гострого запального процесу в бронхолегеневій сис-
темі відносно загальної кількість виявлених пато-
генних чинників склало 29,5% та 17,1% відповідно. 

4. У хворих на НП, що перебігала на тлі СП у 
порівнянні з пацієнтами, у яких була відсутня фо-
нова хронічна патологія печінки в середньому в 1,7 
рази частіше збудники гострого запального проце-
су в бронхолегеневій системі були представлені 
мікробним асоціаціями, які включали представни-
ків двох – чотирьох видів бактерій, при загальному 
переважанні двохкомпонентних асоціацій (найчас-
тіше Str. pneumoniae та H. Influenzae). Монокуль-
тура збудників НП у хворих з коморбідною пато-
логією виявлялася в середньому в 1,38 рази рідше 
ніж мікробні асоціації. У хворих із відсутністю 
хронічної патології печінки навпаки, монокультура 
збудників НП виявлялася в середньому в 1,89 рази 
частіше, ніж мікробні асоціації.  

5. Мікробні асоціації ідентифікувалися пере-
важно у хворих на НП, сполучену із СП III і IV 
ступеня, що перебігала на тлі ожиріння I-II ступеня 
з ІР або ЦД II типу. У цих хворих зона пневмоніч-
ної інфільтрації мала значну розповсюдженість та 
охоплювала дві частки в одній легені або мало міс-
це полісегментарне ураження обох легенів. При 
наявності трьох- і чотирьохкомпонентних асоціа-
цій збудників НП, які були представлені сполучен-
ням переважно типових бактеріальних агентів із 
непневмококовими, нетиповими та грамнегатив-
ними ентеробактеріями, у хворих на НП, сполуче-
ну із СП III і IV ступеня, що перебігала на тлі ожи-
ріння I-II ступеня з ІР або ЦД II типу в клінічному 
плані спостерігався більш значний інтоксикацій-
ний синдром та нерідко ускладнений перебіг НП. 

6. У випадках виявлення мікробних асоціацій 
спостерігалася досить низька чутливість виділених 
штамів Str. pneumoniae та Haemophilus influenzae 
до ампіциліну, а також до антибактеріальних пре-
паратів, що належать до цефалоспоринів I поко-
ління, напівсинтетичних макролідів II генерації, 
тетрациклінів та лінкозамідів. З урахуванням чут-
ливості виділених бактеріальних чинників НП у 
хворих із СП доцільним є призначення в якості 
монотерапії інгібіторозахищених пеніцилінів або 
цефалоспоринів III покоління та в якості альтерна-
тивної терапії фторхінолонів III покоління.  

7. При наявності у мікробній асоціації етіологіч-
но значущих грамнегативних штамів родини Ente-
robacteriaceae (K. pneumoniae та E. coli), у хворих на 
НП, що перебігала на тлі СП слід враховувати низку 
чутливість цих збудників пневмонії in vitro відносно 
доксицикліну та кларитромицину та високу чутли-
вість відносно аміноглікозидів та карбопенемів. 
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Разумний Р.В. Показники антибіотикорезистентності бактеріальної мікрофлори, ідентифікованої у хворих на не-

госпітальну пневмонію, що перебігала на тлі стеатозу печінки // Український медичний альманах. – 2011, Том 14, № 3. 
– С. 132-138. 

Вивчені показники антибіотикорезистентності мікрофлори, виділеної з мокротиння хворих на негоспітальну пне-
вмонію (НП), що перебігала на тлі стеатозу печінки (СП) у мешканців екологічно несприятливого регіону. З урахуван-
ням чутливості виділених бактеріальних чинників НП у хворих з цією коморбідною патологією доцільним є призна-
чення в якості монотерапії інгібіторозахищених пеніцилінів або цефалоспоринів III покоління та в якості альтернатив-
ної терапії фторхінолонів III покоління. При наявності грамнегативних штамів родини Enterobacteriaceae слід врахову-
вати високу чутливість цих збудників НП in vitro відносно аміноглікозидів та карбопенемів. 

К лючові слова: негоспітальна пневмонія, стеатоз печінки, мікрофлора, антибіотикорезистентність. 
Разумный Р.В. Показатели антибиотикорезистентности бактериальной микрофлоры, идентифицированной у 

больных внегоспитальной пневмонией, что протекала на фоне стеатоза печени // Український медичний альманах. – 
2011, Том 14, № 3. – С. 132-138. 

Изучены показатели антибиотикорезистентности микрофлоры, выделенной из мокроты больных внегоспитальной 
пневмонией (ВП), что протекала на фоне стеатоза печени (СП) у жителей экологически неблагоприятного региона. С 
учетом чувствительности выделенных бактериальных факторов ВП у больных с этой коморбидной патологией целесо-
образно назначение в качестве монотерапии ингибиторозащищенных пенициллинов или цефалоспоринов III поколе-
ния и в качестве альтернативной терапии фторхинолонов III поколения. При наличии грамотрицательных штаммов 
семейства Enterobacteriaceae следует учитывать высокую чувствительность этих возбудителей ВП in vitro в отношении 
аминогликозидов и карбопенемов.  

Ключевые слова: внегоспитальная пневмония, стеатоз печени, микрофлора, антибиотикорезистентность.  
Razumnyy R.V. Antibiotic resistance indices of bacterial microflora which was identified from patients with community ac-

quired pneumonia in combination with hepatic steatosis // Український медичний альманах. – 2011, Том 14, № 3. – С. 132-138. 
Antibiotic resistance indices of bacterial microflora which were identified from patients with community acquired pneumonia 

(CAP) in combination with hepatic steatosis (HS) among residents of environmentally unfriendly region were studied. In view of 
susceptibility of CAP bacterial factors in patients with this comorbid disorders advisable to appointment as a monotherapy in-
hibitor-protected penicillins or III generation cephalosporins and as an alternative therapy fluoroquinolones of III generation. At 
presence of gram-negative isolates from Enterobacteriaceae family should be considered the high sensitivity of these pathogens 
of CAP in vitro against aminoglycosides and carbapenems. 

Key words: community-acquired pneumonia, hepatic steatosis, microflora, antibiotic resistance. 
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