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плісняві гриби, шкірні проби з фунгальними мікст-алергенами.

Роль мікроміцетів у перебігу бронхіальної астми 
(БА) продовжує активно досліджуватись та обговорю-
ватись у наукових літературних джерелах, що обумов-
лено неповним розумінням участі цих мікроорганізмів 
у патогенезі БА. Отримані вагомі докази, що мікро-
гриби можуть бути тригерами алергічних захворювань 
і БА, при якій сенсибілізація до цвілі відзначається 
у 80 % хворих, найчастіше – до Alternaria, Aspergillus, 
Cladosporium, Helminthosporium, Epicoccum, Aureobasidium 
і Penicillium [18]. При цьому у більшості хворих реєстру-
ється полівалентна сенсибілізація до грибкових алерге-
нів, причина якої до кінця не з’ясована [16].

Встановлено також, що тяжка персистуюча 
БА у дорослих часто асоційована з сенсибілізацією 
до Aspergillus fumigatus, що може проявлятись у вигляді 
тяжкої астми з фунгальною сенсибілізацією та алер-
гічного бронхолегеневого аспергільозу [11, 12]. При 
цьому участь грибів Aspergillus у формуванні алер-
гічного бронхолегеневого аспергільозу підтверджу-
ється позитивними результатами лікування антифун-
гальними засобами (з поліпшенням функції легень, 
клінічних симптомів, зменшенням частоти заго-
стрень) [9, 19].

Окрім перелічених грибів є повідомлення про при-
четність до розвитку алергічних захворювань та астми 
різних мікроміцетів, у тому числі Curvularia, Bipolaris, 
Drechslera, Exserohilum і Aspergillus spр., а також грибко-
вих інфекцій шкіри [14]. У дослідженні G. Carpagnano 
et al. (2016) з бронхіального конденсату видихуваного 
повітря у 70 % хворих на БА (обстежено 47 хворих) 
були мікробіологічно (з використанням Dichloran 
Rose-Bengal Chloramphenicol Agar) виявлені різні 

гриби (Cladosporium, Penicillium та ін.; в контролі – 
у 0 % обстежених здорових осіб) [8]. 

Отже, докази участі в патогенезі БА грибів, які коло-
нізують поверхні людського тіла, зокрема слизові обо-
лонки дихальних шляхів, продовжують вивчатись [13]. 
Але труднощі таких досліджень пов’язані з їх гетеро-
генністю, проблемами стандартизації застосованих 
методів, препаратів та реактивів. 

Метою даної роботи було встановлення клініко-ана-
мнестичних, функціональних, алергологічних та лабо-
раторних особливостей у хворих на легку та середньої 
тяжкості БА в залежності від наявності фунгальної ко-
лонізації нижніх дихальних шляхів.

Матеріали та методи дослідження
На базі київської клінічної лікарні «Феофанія» про-

ведено проспективне відкрите дослідження з кліні-
ко-функціональним, лабораторним та алергологіч-
ним обстеженням 106 хворих на БА в фазі ремісії 
віком від 18 до 81 року, середній вік (52,7 ± 1,2) року, 
з них 80 (75,5 %) жінок. Критеріями включення були: 
легкий і середньої тяжкості перебіг БА в фазі ремі-
сії (діагноз встановлювався на підставі наказу МОЗ 
України № 868 від 10.10.2013 р.), наявність письмової 
інформованої згоди на участь у дослідженні. Критерії 
виключення: наявність у хворого інших тяжких за-
хворювань (туберкульозу, СНІДу, декомпенсованої 
печінкової, ниркової недостатності та ін.), вагітності. 

Хворих з легкою персистуючою БА було 28 (26,4 %) 
осіб, середньої тяжкості – 78 (73,6 %). Давність за-
хворювання становила (11,8 ± 1,5) року, частота заго-
стрень БА – (2,3 ± 0,3) раза/рік. Об’єм форсованого 
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видиху за 1-шу секунду (ОФВ
1
) становив у серед-

ньому (76,2 ± 2,1) %, форсована життєва ємкість ле-
гень (ФЖЄЛ) – (78,6 ± 2,0) %, пікова швидкість 
видиху (ПШВ) – (74,3 ± 2,1) %. Інгаляційні глюко-
кортикоїдні (ІГК) препарати одержували 71 (67,0 %) 
хворий. Пацієнтів з хорошим контролем БА було 
54 (50,9 %), з частковим – 33 (31,1 %), з неконтро-
льованою БА – 19 (17,9 %).

Для вивчення впливу мікроміцетів на особливості 
перебігу БА хворі були поділені на групи: «С+» – група 
хворих з дріжджоподібними мікроміцетами Candida 
в мокротинні (34 особи); «С–» – група без Candida 
(72 хворих); «П+» – група з пліснявими мікроміце-
тами в мокротинні (8 осіб) та «П–» – група без пліс-
нявих мікроміцетів (98/25 хворих). Враховуючи ви-
разну диспропорційність груп хворих «П+» (n = 8) 
та «П–» (n = 98), з метою зменшення кількісної не-
рівності груп вибірка хворих «П–» була скорочена 
до 25 осіб (надлишкова стратифікована вибірка) [2]. 
Для зменшення систематичної помилки та зрівняння 
з групою «П+» за віком та давністю захворювання ви-
бірка «П–» була зменшена за рахунок старших хворих 
з більшою давністю захворювання.

Хворі заповнювали опитувальник контролю астми 
ACQ-5 (symptoms only, 2005, Ukrainian version mod-
ified june 2007), за результатами якого визначався 
ступінь контролю астми. Вимірювання показників 
функції зовнішнього дихання (ФЗД) проводили на апа-
раті «Пульмовинд», Україна. Бронходилятаційний 
тест проводився через 30 хв після інгаляції 400 мкг 
сальбутамолу.

Алергологічне дослідження проводилось шляхом 
постановки шкірних проб (прик-тестів) з фунгаль-
ними мікст-алергенами (суміш плісняви побутової), 
переважно внутрішніх приміщень (Aspergillus fumigatus, 
Aspergillus niger, Penicillium spр., Mucor spр., Rhizopus spр.; 
виробництва Севафарма, Чеська Республіка), а також 
з сумішшю алергенів кліщів, алергеном домашнього 
пилу, шерсті тварин (кішки, собаки, вівці; виробни-
цтва ТОВ «Імунолог», Україна), з тест-контрольною 
рідиною та позитивним (гістамін) контролем. Оцінка 
шкірних проб проводилася через 15–20 хв (реакція не-
гайного типу). Реакція оцінювалася за розміром па-
пули ≥ 3 мм. 

Для оцінки клітинних особливостей складу харко-
тиння (спонтанного або індукованого) проводилось 
його мікроскопічне дослідження з фарбуванням маз-
ків за Грамом. Мікробіологічні дослідження прово-
дились хворим, у мазку харкотиння яких визначали 
невелику кількість епітеліальних клітин (< 10) при 
перегляді не менше 8–10 полів зору при 100-крат-
ному збільшенні. Для вивчення мікрофлори дихаль-
них шляхів були використані методи з посівом хар-
котиння на поживні середовища (колумбійський агар, 
шоколадний агар, агар Макконки, жовтково-сольовий 
агар, середовище Сабуро, сусло-агар та ін.). 

До сапрофітних бактерій були віднесені: грам-
негативні (Грам–) коки Neisseria spp.; грампози-
тивні (Грам+) коки Staphylococcus (St.) epidermidis, 

St. saprophiticus і Streptococcus (S.) sanguis, S. oralis, S. in-
termedius, S. viridans, S. haemoliticus, S. hominis, S. pyo-
genes та ін. [3, 4]. До умовнопатогенної мікрофлори 
віднесли: грампозитивні коки S. pneumoniae, St. au-
reus; грамнегативну кокобактерію Haemophilus influ-
enzae і диплокок Moraxella catarrhalis; грамнегативні 
бактерії кишкової групи – Klebsiella spp., Esсherichia 
coli, Citrobaсter spp., Proteus spp., Pseudomоnas aerugi-
nosa та ін.; мікроміцети – дріжджоподібні Candida spp., 
плісняві (Aspergillus spp., Penicillium spp. та ін.). При 
статистичній обробці враховувалась кількість шта-
мів бактерій в мокротинні, логарифми концентрації 
бактерій (за кількістю мікроорганізмів в 1 мл мокро-
тиння) в умовних одиницях (ум. од.).

Наявність протифунгальних IgE-антитіл 
(до Aspergillus fumigatus, Aspergillus niger, Penicillium spр., 
Mucor spр., Rhizopus spр.) у сироватці крові хворих визна-
чали методом хемілюмінісценції CLIA-IM на аналіза-
торі Immulitte 2000 Siemens з використанням тест-сис-
тем Simens (США). Вимірювання рівнів сироваткового 
загального IgE та інтерлейкіну-4 (IL-4) проводилось 
за допомогою імуноферментного аналізу (ІФА) з ви-
користанням тест-систем Simens, США. Рівень сиро-
ваткових IgA, IgM, IgG визначали за допомогою ІФА 
з використанням тест-систем «Вектор-Бест», Росія.

Зберігання результатів досліджень та їх матема-
тична обробка проводились за допомогою ліцензій-
них програмних продуктів, які входили до пакету 
Microsoft Office Professional 2007, ліцензія Russian 
Academic OPEN No Level № 43437596. Визначали се-
редню арифметичну показника (М), середньоквадра-
тичне відхилення (σ), похибку середньої арифметич-
ної (m), кількість досліджень (n), а також у пропорціях 
і відсотках із зазначенням довірчого інтервалу (ДІ). 
Порівняння середніх групових значень та оцінка до-
стовірності відмінностей проводились за параме-
тричними та непараметричними методами варіацій-
ної та рангової статистики із застосуванням t-тесту 
Стьюдента, U-критерію Уілкоксона – Манна – Уітні. 
Якщо аналізовані значення були ≤ 5, використову-
вався точний тест Фішера. За рівень статистичної зна-
чимості приймалися значення показника вірогідності 
різниці між групами (р) ≤ 0,05. 

Робота виконана за кошти державного бюджету. 

Результати та їх обговорення
Встановлено, що Candida в дихальних шляхах хво-

рих на легку та середньої тяжкості БА визначались 
у 34 (32,1 %) осіб. Хворі на БА з наявністю Candida 
в мокротинні були старшими (табл. 1). Їх мокротиння 
містило більше лейкоцитів, що, ймовірно, було обу-
мовлено більшою кількістю вмісту в ньому бактерій 
(кількості штамів та концентрації бактерій) за раху-
нок сапрофітних та умовно-патогенних Грам+ бакте-
рій в мокротинні (в тому числі S. viridans).

Отже, наявність кандид у дихальних шля-
хах 32,1 % хворих на БА була пов’язана з помір-
ним лейкоцитозом мокротиння та збільшенням ко-
лонізації дихальних шляхів сапрофітними, а також 
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умовно-патогенними Грам+-бактеріями (в тому числі 
S. viridans).

Серед обстежених 106 пацієнтів з легкою та серед-
ньої тяжкості БА було 8 (7,5 %) хворих з колонізацією 
дихальних шляхів пліснявими мікроміцетами. Ці хворі 
були молодшими, з меншою давністю захворювання 
(табл. 2). У стратифікованій вибірці (без урахування 
віку та давності захворювання на БА) хворі групи «П+» 
відрізнялись більшим стажем паління, серед них було 

більше хворих з іншими алергічними захворюваннями 
та видаленням мигдаликів в анамнезі. Не виключено, 
що саме паління на фоні атопії сприяло колонізації 
їх дихальних шляхів пліснявими мікроміцетами.

Одночасно хворі з групи «П+» мали кращі показники 
дихальної функції (ФЖЄЛ) та більший приріст ОФВ

1
 при 

бронходилятаційному тесті, що відповідало даним про 
наявність у них атопії (табл. 3). Це саме підтверджувала 
більш виражена шкірна чутливість до гістаміну в прик-
тесті. Характерно, що їх шкірна чутливість до алергенів 
грибів-мікст в прик-тесті була більш вираженою і, ймо-
вірно, пов’язана з колонізацією дихальних шляхів пліс-
нявими грибами. За чутливістю до інших алергенів (клі-
щів, домашнього пилу, шерсті кішки, собаки, вівці) 
різниці по групах встановлено не було. 

Характерно, що в групі «П+» був нижчий рівень ге-
моглобіну в крові (див. табл. 3). Мокротиння містило 
більшу кількість штамів мікроорганізмів, переважно 
за рахунок умовно-патогенних Грам+-бактерій (S. viri-
dans) та Candida spp., концентрація яких була більшою. 
Відзначимо, що в загальній вибірці «П–» (n = 98) всі 
перелічені відмінності груп зберігались, але показ-
ники дихальної функції (в тому числі ОФВ

1
 та ПШВ) 

були вірогідно гіршими.
Таким чином, колонізація пліснявими мікромі-

цетами дихальних шляхів хворих на легку та се-
редньої тяжкості БА спостерігалась в 7,5 % випад-
ків, переважала серед молодших хворих, з меншою 
давністю захворювання, була пов’язана з палінням 
та атопічним станом, відповідала кращим показни-
кам дихальної функції (ФЖЄЛ) з більшим приро-
стом ОФВ

1
 при бронходилятаційному тесті, з більш 

Таблиця 1
 Відмінні риси хворих на БА в фазі ремісії в залежності 

від інфікованості нижніх дихальних шляхів 
Candida (M ± m, n = 106, р < 0,05 між групами)

Показник

Групи хворих

С+  
(n = 34)

С–  
(n = 72)

Вік (років) 56,4 ± 1,1 50,9 ± 1,6

Лейкоцити мокротиння (кількість 
в полі зору)

29,5 ± 1,7 22,6 ± 1,5

Кількість штамів бактерій 
в мокротинні (одиниць; од.)

1,7 ± 0,6 0,4 ± 0,1

Сума логарифмів концентрації 
бактерій в мокротинні (ум. од.)

9,2 ± 1,3 2,0 ± 0,5

Сума логарифмів концентрації 
сапрофітних бактерій 
в мокротинні (ум. од.)

3,6 ± 1,1 0,8 ± 0,3

Сума логарифмів концентрації 
умовно-патогенних Грам+ бактерій 
в мокротинні (ум. од.)

5,1 ± 1,0 1,2 ± 0,3

Логарифм концентрації S. viridans 
в мокротинні (ум. од.)

3,8 ± 1,0 0,9 ± 0,2

Таблиця 2 
Відмінні анамнестичні риси хворих 

на БА у фазі ремісії в залежності від інфікованості 
нижніх дихальних шляхів пліснявими мікроміцетами 

(M ± m, n = 33, стратифікована вибірка)

Показник
Групи хворих

П+ (n = 8) П– (n = 25)

Вік (років; n = 106, 
загальна вибірка)

49,0 ± 1,2*  
(n = 8)

52,9 ± 1,3  
(n = 98)

Давність захворювання 
(років; n = 106, загальна 
вибірка)

5,9 ± 1,2*  
(n = 8)

12,3 ± 0,9 
(n = 98)

Вік (років; n = 33, 
стратифікована вибірка)

49,0 ± 1,2 48,5 ± 1,5

Давність захворювання 
(років; n = 33, 
стратифікована вибірка)

5,9 ± 1,2 5,7 ± 0,5

Куріння (пачко-років) 6,9 ± 1,9* 2,0 ± 1,2

% хворих 
(ДІ)

n
% хворих 

(ДІ)
n

% хворих з алергічними 
захворюваннями 
в анамнезі

100,0* 
(100,0-68,8)

8
68,0  

(46,5-85,1)
17

% хворих з видаленням 
мигдаликів в анамнезі

100,0* 
(100,0-68,8)

8
52,0  

(31,3-72,2)
13

Примітка: * статистично підтверджене розходження відповідного показника 
в двох групах (р < 0,05).

Таблиця 3
Деякі відмінні риси хворих на БА в фазі 

ремісії в залежності від інфікованості нижніх 
дихальних шляхів пліснявими мікроміцетами 

(M ± m, n = 33, стратифікована вибірка)

Показник

Групи хворих

П+  
(n = 8)

П–  
(n = 25)

ФЖЄЛ, % до належної величини 91,6 ± 1,5* 80,7 ± 3,8

Бронходилятаційний тест: 
по зміненню ОФВ1, % приросту

20,1 ± 1,3* 16,2 ± 0,6

Шкірна чутливисть до гістаміну 
в прик-тесті  (величина папули, 
мм)

9,0 ± 0,6* 7,2 ± 0,4

Шкірна чутливисть до алергенів 
грибів-мікст в прик-тесті 
(величина папули, мм)

7,6 ± 0,6* 5,6 ± 0,7

Рівень гемоглобіну в крові (г/л) 121,3 ± 3,9* 136,1 ± 2,3

Кількість штамів мікроорганізмів 
(бактерій та грибів) в мокротинні 
(од.)

3,5 ± 0,3* 1,0 ± 0,3

Логарифм концентрації S. viridans 
в мокротинні (ум. од.)

4,8 ± 0,8* 1,4 ± 0,5

Логарифм концентрації Candida 
spp. в мокротинні (ум. од.)

4,1 ± 0,7* 1,1 ± 0,4

Примітка: * статистично підтверджене розходження відповідного показника 
в двох групах (р < 0,05).
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вираженою шкірною чутливістю до гістаміну та алер-
генів грибів-мікст в прик-тесті на фоні нижчого рівня 
гемоглобіну в крові. Спостерігалось також збільшення 
колонізації дихальних шляхів таких хворих мікроор-
ганізмами, переважно за рахунок умовно-патогенних 
Грам+-бактерій (S. viridans) та Candida spp.

Не було встановлено вірогідної різниці між групами 
хворих «С+» та «С–», «П+» та «П–» за іншими дослі-
джуваними показниками, зокрема вмістом протифун-
гальних IgE-антитіл (до A. fumigatus, A. niger, Penicillium 
spр., Mucor spр., Rhizopus spр.) у сироватці крові, рів-
нями сироваткового загального IgE, IgA, IgM, IgG 
та IL-4. 

Добре відомо, що колонізація дихальних шля-
хів Candida в основному обумовлена застосуванням 
ШГК [17]. Встановлено, що наявність Candida у тре-
тини обстежених хворих на легку та середньої тяжкості 
БА не була позв’язана з погіршенням їх клінічного 
стану, дихальної функції, додатковою алергізацією 
організму (за шкірною чутливістю до гістаміну, рів-
нем загального IgE, рівнем контролю БА та іншими 
ознаками). Наявність Candida в дихальних шляхах та-
ких хворих супроводжувалась збільшенням колоніза-
ції дихальних шляхів сапрофітними бактеріями, а та-
кож умовно-патогенними Грам+-бактеріями. 

Враховуючи, що, за даними наших попередніх до-
сліджень, це було стимулом для активації проза-
пальної імунної відповіді з активацією фагоцитозу, 
СD3+-лімфоцитів [1] та не різко вираженої сенсибі-
лізації організму до кандид (за рівнем протикандидоз-
них IgE) [6] та супроводжувалось відносно сприятли-
вим перебігом захворювання, неможливо виключити, 
що наявність Candida в певних межах сприяє під-
триманню сформованого мікробіоценозу дихаль-
них шляхів у хворих на легку та середньої тяжкості 
БА і не чинить виражений негативний вплив на пе-
ребіг БА. Складні відносини між мікробіотою та імун-
ною відповіддю у пацієнтів з астмою потребують все-
бічного аналізу, що дасть підставу для розробки нових 
терапевтичних стратегій у хворих на БА [10].

За даними різних досліджень, при різних формах 
БА, у тому числі тяжких, плісняві гриби в дихальних 
шляхах можуть визначатись від 10 % [5] до 70 % хво-
рих [7, 8] з превалюванням різних видів мікроміце-
тів в залежності від місцевості. В більшості досліджень 
наявність пліснявих мікроміцетів у дихальних шляхах 
хворих на БА позв’язують з тяжчими формами захво-
рювання [8, 11, 12, 15].

В даному дослідженні було встановлено зв’язок ко-
лонізації дихальних шляхів пліснявими мікроміцетами 
з більш легким перебігом захворювання (за показни-
ками легеневої функції), наявністю атопії, що може 
бути обумовлено особливостями досліджуваної ви-
бірки хворих, в якій не було хворих з тяжким перебі-
гом БА, а хворі на легку та середньої тяжкості БА мали 
відносно невелику давність захворювання. Ці хворі та-
кож мали стаж паління, що, по-перше, за тривалістю 
приблизно співпадало з тривалістю захворювання, по-
друге – a priori сприяло негативним змінам місцевих 
захисних механізмів і колонізації слизової оболонки 
бактеріями та грибами.

Наявність більш вираженої шкірної чутливості 
до алергенів пліснявих грибів-мікст у цих хворих свід-
чила про формування виразної фунгальної сенсибілі-
зації, що, певно, віддзеркалювало вплив пліснявих 
грибів у дихальних шляхах хворих на перебіг легкої 
та середньої тяжкості БА, незважаючи на відсутність 
зв’язку з сироватковими рівнями протифунгальних 
IgE-антитіл.

Висновки
1. У хворих на легку та середньої тяжкості БА ко-

лонізація дихальних шляхів кандидами спостеріга-
ється в 32 % випадків, пліснявими мікроміцетами – 
7,5 % випадків.

2. Наявність кандид у дихальних шляхах хворих 
на легку та середньої тяжкості БА пов’язана зі збіль-
шенням колонізації дихальних шляхів сапрофітними 
бактеріями, а також умовно-патогенними Грам+-
бактеріями і в певних межах не чинить виражений не-
гативний вплив на перебіг БА.

3. Колонізація пліснявими мікроміцетами дихаль-
них шляхів у хворих на легку та середньої тяжкості 
БА спостерігається серед молодших, з меншою дав-
ністю захворювання хворих, з кращими показниками 
легеневої функції та наявністю атопії, зі стажем па-
ління. 

4. Колонізація пліснявими мікроміцетами дихаль-
них шляхів хворих на легку та середньої тяжкості 
БА сприяє формуванню виразної фунгальної сенсибі-
лізації до плісняви (що проявляється у вигляді підви-
щеної шкірної чутливості до алергенів грибів-мікст), 
а також пов’язана зі збільшенням колонізації дихаль-
них шляхів іншими мікроорганізмами (переважно 
умовно-патогенними Грам+-бактеріями та Candida 
spp.).
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ВЛИЯНИЕ ГРИБКОВОЙ КОЛОНИЗАЦИИ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ БОЛЬНЫХ НА ТЕЧЕНИЕ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ 

ЛЕГКОЙ И СРЕДНЕЙ ТЯЖЕСТИ

Е.М. Рекалова, Л.В. Петренко 
Резюме
Цель работы – изучение клинико-анамнестических, функциональных, аллергологических и лабораторных особенностей у боль-

ных с бронхиальной астмой (БА) легкой и средней тяжести в зависимости от наличия фунгальной колонизации нижних дыхатель-

ных путей. Проведено проспективное открытое исследование с клинико-функциональным, лабораторным и аллергологическим 

обследованием 106 больных БА в возрасте от 18 до 81 года, средний возраст (52,7 ± 1,2) года. Больные были разделены на группы 

в зависимости от наличия или отсутствия в мокроте кандид и плесневых микромицетов. Установлено, что наличие кандид в ды-

хательных путях 32,1 % больных связано с умеренным лейкоцитозом мокроты и увеличением колонизации дыхательных путей са-

профитными и условно-патогенными Грамм+-бактериями. Колонизация плесневыми микромицетами дыхательных путей наблю-

далась у 7,5 % больных и преобладала среди пациентов более молодого возраста, с меньшей давностью заболевания, была связана 

с куренем, атопией, лучшими показателями функции дыхания (функциональная жизненная емкость легких), большим приростом 

объема форсированного выдоха за 1-ю секунду при бронходилатационном тесте, с более выраженной кожной чувствительностью 

к гистамину и аллергенам плесневых грибов-микст, на фоне более низкого уровня гемоглобина в крови. Отмечалось также увели-

чение колонизации дыхательных путей условно-патогенными Грамм+-бактериями и Candida spp. 

Выводы. Наличие кандид в дыхательных путях больных с БА легкой и средней тяжести связано с увеличением колонизации са-

профитными и условно-патогенными Грамм+-бактериями и в определенных пределах не оказывает выраженного негативного воз-

действия на течение БА. Колонизация плесневыми микромицетами способствует формированию выраженной фунгальной сенси-

билизации к плесени.

Ключевые слова: бронхиальная астма легкой и средней тяжести, грибковая колонизация дыхательных путей, Candida, плесневые 

грибы, кожные пробы с фунгальными микст-аллергенами.
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IMPACT OF FUNGICAL COLONIZATION OF PATIENTS RESPIRATORY TRACT ON THE COURSE OF THE MILD  

AND MODERATE BRONCHIAL ASTHMA

E.M. Rekalova, L.V. Petrenko
Abstract
The aim of the work is to study clinical, anamnestic, functional, allergological and laboratory features in patients with mild and moderate 

bronchial asthma (BA), depending on the presence of fungal colonization in the respiratory tract. A prospective, open-label study with clinical, 

functional, laboratory and allergic examination of 106 patients with BA from 18 to 81 years old, mean age (52.7 ± 1.2) years was conducted. 

The patients were divided into groups, depending on the presence or absence of Candida and mold fungi in the sputum. It was found that the 

presence of Candida in the airways of 32,1 % of patients was associated with moderate sputum leukocytosis and increased airway coloniza-

tion by saprophytic and opportunistic Gram+ bacteria. Colonization of the respiratory tract by mold fungi was observed in 7,5 % patients and 

prevailed among the younger patients. They had less duration of asthma, smoking experience, atopy, better respiratory function (FVC), with 

a more increase FEV
1
 in a bronchodilator test, more pronounced skin tests to histamine and allergens of mold fungi-mixed, the lower hemo-

globin levels in the blood. They had an increase in the colonization of the respiratory tract by opportunistic Gram+ bacteria and Candida spp. 

Conclusion. The presence of Candida in the respiratory tract of patients with mild and moderate bronchial asthma is associated with an in-

crease in the colonization of the respiratory tract by saprophytic and opportunistic Gram+ bacteria, and, in certain limits, it does not have 

a pronounced adverse effect on the course of asthma. Colonization with mold fungi promotes the formation of pronounced fungal sensitiza-

tion to mold.

Key words: mild and moderate bronchial asthma, fungical colonization of respiratory tract, Candida, mold fungi, skin tests with fungal 

mixed allergens.

Theoretical and practical J. «Asthma and Allergy», 2017, 2 

E.M. Rekalova, Doctor of medical science, Senior Research Fellow, Head of the Laboratory of Clinical Immunology 

SO «National Institute of phthisiology and pulmonology named after F.H. Yanovskyi NAMS of Ukraine» 

Amosova st., 10, Kyiv, Ukraine, 03110; tel.: +38 (044) 275-42-22; +38 (066) 138-61-49; e-mail: pulmonol@ifp.kiev.ua

ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ


