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Лоскутов А.Л. Мікрофлора дихальних шляхів в період загострення хронічного бронхіту в осіб з 
інсулінорезистентністю // Український морфологічний альманах. – 2012. – Том 10, № 2. – С. 56-58. 

Встановлено, що у хворих на хронічний бронхіт (ХБ) з інсулінорезистентністю в період загост-
рення хронічного запального процесу системи дихання відмічається активація пристінкової мікрофло-
ри респіраторного тракту. У хворих з коморбідною патологією у вигляді ХБ з інсулінорезистентністю 
формуються дисбіотичні порушення пристінкової мікрофлори респіраторного тракту. Таким чином, 
виявлені при мікробіологічному дослідженні зміни мікробіоти слизової оболонки респіраторного тра-
кту свідчили про вираженість запальної реакції. 
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больных с инсулинорезистентностью // Український морфологічний альманах. – 2012. – Том 10, № 2. 
– С. 56-58. 

Виявлено у больных хроническим бронхитом (ХБ) с инсулинорезистентностью в период обост-
рения хронического воспалительного процесса системы дыхания активация пристеночной микрофло-
ры респираторного тракта. У больных с коморбидной патологией в виде ХБ с инсулинорезистентнос-
тью формируются дисбиотические нарушения пристеночной микрофлоры респираторного тракта. 
Таким образом, выявленные при микробиологическом исследовании изменения микробиота слизис-
той оболочки респіраторного тракта свидетельствовали о выраженности воспалительной реакции. 
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Loskutov A. L. Microflora of respiratory tracts in the period of intensifying of chronic bronchitis for 

patients with insulinotolerance // Український морфологічний альманах. – 2012. – Том 10, № 2. – С. 56-
58. 

There was exposed, that for patients by a chronic bronchitis with insulinotolerance in the period of 
intensifying of chronic inflammatory process of the breathing system activating of shell microflora of 
respirator highway is marked. For patients with komorbide pathology as CB with insulinotolerance disbiotic 
violations of shell microflora of respirator highway are formed. Thus, changes exposed at microbiological 
research microbiota of mucous membrane of resperatory highway testified to expressed an inflammatory 
reaction. 
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Вступ. Одним з провідних факторів загост-
рень хронічного бронхіту (ХБ) є порушення 
мікробного пейзажу слизової оболонки респіра-
торного тракту. Мікробіоценоз слизових оболо-
нок верхніх дихальних шляхів це складна біоло-
гічна система, причому її компоненти залежать 
від навколишнього середовища і стану організму 
людини [2, 4, 9]. Наявність запального процесу 
на рівні епітелію бронхів викликає сприятливі 
умови для імплантації мікроорганізмів, та їх ко-
лонізації (тому, що у голого матриксу є рецепто-
ри до бактерій) і реалізація патогенетичної ролі 
інфекції при загостренні ХБ [7]. Саме нормаль-
на мікрофлора є першим бар’єром, що захищає 
організм від патогенних мікроорганізмів (так 
званий «колонізаційний імунітет») [3]. Доведено, 
що в осіб з частими гострими респіраторними 
вірусними інфекціями (ГРВІ) постійно утриму-
ється кількісний та якісний дисбаланс мікробіо-
ценозу верхніх дихальних шляхів, інформатив-
ним критерієм можна вважати різке зниження 
або повну відсутність індегенної мікрофлори 
(аерококи та лактобактерії) і зростанням умовно-
патогенних (Staphylococcus aureus, Streptococcus 
haemoliticus, тощо). Мукоциліарний апарат сли-
зових оболонок дихальних шляхів несе головну 
відповідальність за стерильність нижніх дихаль-

них шляхів. При його порушенні у хворих та 
ХБ мікрофлора респіраторного тракту може ко-
лонізувати нижні (H. іnfluenzae, S. Рneumoniae), 
а інтенсивно розмножуючись, ставати причи-
ною загострення хронічного інфекційного за-
палення [5, 10, 11]. Отже, частіше причиною 
загострення ХБ є ендогенними, а не екзогенни-
ми бактеріальними інфекціями.  

Інсулінорезистентність залишається про-
блемою, з різними суперечливими думками. 
Останнім часом велика кількість робіт присвя-
чена вивченню питанням значення інсуліноре-
зистентності в аспекті синдрому взаємообтяжен-
ня [1]. Проблема інсулінорезистентності і щільно 
пов’язана з нею гіперінсулінемія у хворих на хро-
нічну патологію системи дихання. За даними Вах-
решева Я.М. [1,6 ] ступінь зміни вмісту інсуліну у 
крові напряму залежала від ступеню тяжкості клі-
нічного перебігу бронхіальної астми, але не зале-
жала від тривалості її перебігу. Доведено, що рі-
вень інсулінемії був вищим у хворих на бронхіаль-
ну астму, які не використовують глюкокортикоїдів 
в лікуванні і навпаки, найменший – у хворих із 
стероїдорезистентними формами бронхіальної 
астми [6].  

Метою дослідження було вивчення мікробі-
оценозу слизових оболонок респіраторного тра-
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кту у хворих в період загострення ХБ з інсуліно-
резистентністю.  

Зв'язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Робота виконувалася відпові-
дно до основного плану науково-дослідних ро-
біт ДЗ «Луганський державний медичний уні-
верситет» і є фрагментом теми «Імунопатогенез і 
оптимізація лікування хворих із захворюваннями 
легенів в сполученні з инсулінорезистентністю» 
(№ держреєстрації 0111U005618). 

Матеріали та методи дослідження. Під 
нашим наглядом знаходилося 35 хворих з ХБ у 
сполученні з інсулінорезистентністю віком від 
21 до 59 років, з яких чоловіків було 20 (57,1%) і 
жінок 15 (42,9%). Тривалість хвороби в обсте-
жених хворих діагностовано від 2 до 10 років, а 
середня – 5,2±0,9 років.  

В період загострення ХБ проводили загаль-
не клініко-лабораторне дослідження, рентгено-
графію органів грудної клітини, дослідження 
показників функції зовнішнього дихання, бакте-
ріологічне дослідження мокротиння.  

Мокротиння, які отримували від хворого, 
протягом 2-х годин доставляли у мікробіологіч-
ну лабораторію, де проводили мікроскопію маз-
ків для оцінки якості матеріалу із наступним по-
сівом на стандартні живільні середовища. Обра-
зци вважалися довроякісними, якщо число ней-
трофілів було 25 і вище, а кілткість епітеліаль-
них клітин – менш 10 в одному полі зору. Вияв-
лення мікроорганізмів в діагностичних значу-
щих титрах (106 КУО/мл и більш) вважали кри-
терієм етіології патогену. У виявлених мікроор-
ганізмів проводили видову ідентифікацію. Клі-
нічно значимими вважалися типові збудники ХБ 
(Haemophilus infuenzae, Str. pneumoniae, Str. pyo-
genes, Staph. aureus, Enterobactericeae, My-
coplazma і Chlamidia pneumoniae) в титрах 103-
106 КУО/мл (колонієутворюючих одиниць), 

Контроль рівня глюкози в капілярній крові 
визначали ферментативним методом (біотест 
LACHEMA) через 30 хв. і 20 хв. після ін'єкції 
інсуліну в дозі 0,2 ЕД/кг маси тіла. 

Обробку одержаних результатів здійснювали 
з використанням пакетів ліцензійних програм 
Мicrosoft Windows professional, Microsoft Office 
2003, Microsoft Exel Stadia 6.1/prof та Srtat [8].  

Отримані результати та їх обговорення. 
Бактіологічний аналіз мокротиння показав, що 
під час загострення ХБ у хворих з інсулінорези-
стентністю частіше висівалися Haemophilus in-
fuenzae (62,9%), Staph. aureus (34,3%), Str. pneu-
moniae (28,6%), Str. pyogenes (25,7%), Neisseria 
(22,9%), Mycoplazma і Chlamidia pneumoniae 
(20,0%), Enterobactericeae (11,4%). Всього на до-
лю грампозитивних коків приходилося 51,4% 
від загальної кількості виявлених культур, з них 
на стрептококи 28,6%, стафілококі – 34,3% ви-
падки. У 21 (60,0%) пацієнтів із ХБ з інсуліноре-
зистентністю збудник захворювання виявлено у 
монокультурі, у решти хворих (14 осіб – 40,0%) 
відмічалися асоціації мікроорганізмів. Причому у 
8 пацієнтів (22,9%) виявлялися двохкомпонентна 

асоціація і у 6 хворих (17,1%) – трьохкомпонен-
тна асоціація мікроорганізмів. Найбільш части-
ми асоціаціями в обстежених на ХБ в період 
загострення були Staphylococcus и Streptococcus 
– у 35,7%, Staphylococcus та грамнегативні пали-
чки – у 28,6%, а також Staphylococcus, Strep-
tococcus та грамнегативні палички – у 21,4% 
хворих.  

Необхідно відмітити, що Mycoplazma і 
Chlamidia pneumoniae, як етіологічно значимих 
збудників у загостренні ХБ у хворих з інсуліно-
резистентністю, частіше реєструвалися в осіб 
молодого віку (до 30 років).  

При дослідженні якісного та кількісного 
складу мікрофлори респіраторного тракту у 
хворих на ХБ з інсулінорезистентністю встано-
влені різні дисбіотичні стани пристінкової мік-
рофлори – від норми з виділенням Aerococcus 
viridans, бактерій роду Neisseria, поодиноких 
ізолятів S. еpidermidis до дисбіозу різного ступе-
ню. Так, майже у половини (17 осіб) обстежених 
на ХБ було діагностовано виражені дисбіотичні 
порушення, які розвинулися під впливом часто-
го використання антибіотиків. У цих хворих з 
мокротиння було виявлено умовно-патогенні 
мікрорганізми: Staph. аureus (70,6%), S. 
Еpidermidis (52,9%), E. сoli (41,1%), Enterococcus 
fecais (35,3%),в асоціації з грибковою флорою 
Candida albicans (29,4%), в меншій кількості ви-
являлися мораксели (17,6%). Серед збудників, які 
була виявлені з мокротиння у хворих із загост-
ренням ХБ, основну масу ізолятів складали гемо-
літичний стрептокок (76,5%), причому більшість 
з них була в асоціаціях (58,8%) від 2 до 5 видів 
мікроорганізмів. Відбувалося заміна індегенної 
мікрофлори на невласні для нормального мікро-
біоценозу респіраторного тракту ентерококи та 
неферментуючі бактерії. Причому Aerococcus 
viridans, як представника нормальної мікрофлори 
бронхів, було ідентифіковано лише у третини 
обстежених із загостренням ХБ із інсулінорезис-
тентністю. Загальна кількість його складала не 
більше 103 КУО/мл. Інтенсивність колонізації 
умовно-патогенної мікрофлори респіраторного 
тракту в період загострення ХБ складала 104-106 
КУО/мл, водночас титри індегенних мікроорга-
нізмів зменшувалися до 10-103. Інтенсифікація 
колонізації Candida складала у середньому 102-103 
КУО в одиниці об`єму матеріалу. Аналіз дозво-
лив визначити вірогідну залежність між дисбіо-
тичними порушення пристінкової мікрофлори у 
респіраторному тракті та кількістю епізодів ГРВІ 
у поточному році в обстежених хворих. Відсут-
ність Aerococcus viridans частіше спостерігалася 
при наявності у висівах асоціацій двох або біль-
ше умовно-патогенних мікроорганізмів у мокро-
тинні. У пацієнтів на ХБ з інсулінорезистентніс-
тю при відсутності аерококу у мокротинні, тобто 
при наявності дисбіотичних порушень у брон-
хах, загострення хронічного запального процесу 
у системі дихання розвивалися у 1,5 рази часті-
ше. 

У хворих на ХБ з інсулінорезистентністю 
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при наявності супутнього хронічного тонзиліту 
(з анамнезу) частіше виявлялися Str. pyogenes, а 
також Haemophilus infuenzae і Staph. аureus, що 
свідчило про тривалу колонізацію мікрооргані-
змів в лакунах мигдаликів.  

Отже, мікропейзаж слизової оболонки верх-
ніх дихальних шляхів в період загострення ХБ 
змінюється в бік зростання умовно-патогенних та 
появи патогенних мікроорганізмів. Навіть інде-
генна мікрофлора респіраторного тракту у випа-
дках її інтенсивної колонізації слизових оболо-
нок, а також зниження резистентності організму 
людини, зокрема наявність інсулінорезистентно-
сті, сприяють розвитку загострення хронічного 
запалення у системі дихання. 

Висновки: 
1. У хворих на ХБ з інсулінорезистентністю 

в період загострення хронічного запального 
процесу системи дихання відмічається активація 
пристінкової мікрофлори респіраторного тракту 
появою умовно-патогенних мікроорганізмів, із 
зростанням їх колонізації та збільшенням титрів.  

2. У хворих з коморбідною патологією у ви-
гляді ХБ з інсулінорезистентністю формуються 
дисбіотичні порушення пристінкової мікрофло-
ри респіраторного тракту (при відсутності Aero-
coccus viridans у мокротинні), що сприяє виник-
ненню частих загострень хронічного запального 
процесу у бронхах. 

3. Виявлені при мікробіологічному досліджен-
ні зміни мікробіоти СО респіраторного тракту сві-
дчили про вираженість запальної реакції, що до-
зволяє вважати призначення пробіотичних препа-
ратів та імуномодулюючої терапії патогенетично 
обґрунтованими і підвищує ефективність лікуван-
ня хворих на ХБ.  
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