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Резюме

Осложнения течения бронхиальной астмы (БА) и развитие обост-
рения возникают вследствие контакта с факторами внешней среды. 
Респираторной инфекции как ведущему триггеру обострения БА в 
последнее время уделяют все больше внимания. Бронхиальную 
обструкцию и обострение астмы могут вызвать различные вирусные 
возбудители. Поэтому определение спектра инфекционных возбуди-
телей при обострении БА на территории Украины (г. Киев) является 
актуальным вопросом отечественной пульмонологии, что дает воз-
можность при необходимости подобрать адекватное этиотропное 
лечение. 

В ходе работы использовались современные вирусологические 
методы: простые/быстрые тесты на основе иммунохроматографиче-
ского анализа (ИХА) и метод мультиплексной полимеразной цепной 
реакции с фиксацией результата в реальном времени (realtime-PCR) и 
бактериологическое исследование. 

Результаты вирусологических и микробиологических исследова-
ний доказывают, что у 60 (51,7 %) обследованных больных из 116 
инфекционное обострение БА было вызвано вирусными этиопатоге-
нами, у 21 (18,1 %) — бактериями и у 10 (8,6 %) пациентов одновремен-
но обнаружены вирусный и бактериальный возбудители. Целью 
работы было определение спектра бактериальных возбудителей у 
больных БА, установление наиболее распространенных возбудителей 
обострения бронхиальной астмы среди бактерій.

Бактериологическое исследование позволило определить в этиоло-
гически значимом титре: H. influenzae — в (38,1 ± 10,6) % случаев, S. 
pneumoniae — в (38,1 ± 10,6) %, M. catarrhalis — в (14,3 ± 7,6) %, E. coli и S. 
aureus — в (0,9 ± 0,9) % каждый. Уровень резистентности среди основных 
полученных бактериальных возбудителей (H.influenzae, S. pneumoniae) 
к антибактериальным препаратам (бета-лактамам) был в пределах от 
12,5 до 22,0 %, что свидетельствует о ее клиническом значении и тре-
бует дальнейшего микробиологического мониторинга.

Полученные в ходе исследования результаты необходимы как 
для оценки роли инфекционных возбудителей при обострении брон-
хиальной астмы, так и для оптимизации диагностики инфекционного 
обострения этой болезни, а также выбора эффективной терапии.

Ключевые слова: бронхиальная астма, инфекционное обостре-
ние, вирусы, бактерии, спектр.
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SPECTRUM AND ROLE OF INFECTIOUS AGENTS 
IN ACUTE ASTHMA EXACERBATION

V. A. Iachnyk

Abstract

Complications of bronchial asthma (BA) and the development of its 
exacerbation are caused by exposure to environmental factors. Respiratory 
infection as the leading trigger of asthma exacerbations lately attracts 
more attention. Bronchial obstruction and exacerbation of asthma are 
caused by variety of viral pathogens, and depend on the region of 
residence and time of year. Therefore, the determination of the spectrum 
of infectious agents during exacerbation of asthma in Ukraine (Kiev) is a 
topical issue of domestic pulmonology, which allows to choose adequate 
etiotropic treatment.

In the course of study modern virological techniques were used: 
simple / rapid tests based immunochromatographic assay (IHA), multiplex 
real time polymerase chain reaction (realtime-PCR) and bacteriological 
examination.

The results of our virological and microbiological studies have clearly 
demonstrated that in vast majority of patients with asthma the infectious 
exacerbation was triggered by viruses. In 60 (51.7%) of 116 patients an 
infectious exacerbation of asthma was caused by viruses in 21 (18.1%)  — 
bacteria and in 10 (8.6%) patients — both viral and bacterial pathogens. 

Bacteriological tests allowed to determine in etiologically significant 
titer: H. influenzae — in (38,1 ± 10,6) % of cases, S. pneumoniae — in (38,1 
± 10,6) %, M. catarrhalis — in (14,3 ± 7,6) %, E. coli and S. aureus — in (0,9 ± 
0,9) % each. 

The findings of the study are very important, both for the evaluation 
of the role of infectious agents in exacerbation of asthma, and for 
optimization of the diagnosis of infectious exacerbation of the disease, as 
well as for the choice of effective therapy. 

Key words: bronchial asthma, infectious exacerbation, viruses, 
bacteria, spectrum.
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Бронхіальна астма (БА) є одним із найпоширеніших хроніч-
них захворювань органів дихання. За даними Всесвітньої 
організації охорони здоров`я на БА у світі страждають близько 
300 млн. людей різного віку. Розповсюдженість БА в різних 
країнах світу коливається від 1 до 18 %. Значну кількість пацієн-
тів щорічно госпіталізують з приводу тяжкого інфекційного 
загострення БА. Щорічно це захворювання забирає життя біль-
ше 250 тис. чоловік у всьому світі. [1]. 

Ускладнення перебігу бронхіальної астми і розвиток її 
загострення виникає внаслідок контакту з факторами зовніш-
нього середовища [1, 2, 3]. 

Серед розмаїття провокуючих факторів в останні роки 
виникнення та загострення БА пов`язують зі складною взаємоді-
єю факторів навколишнього середовища на тлі генетичної схиль-
ності, особливе значення приділяється респіраторній інфекції, 
зокрема вірусній, яка відіграє значну роль у реалізації впливу 
навколишнього середовища на розвиток і перебіг БА [4−7]. 
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Отже, обґрунтовано виділяють, так зване, інфекційне заго-
стрення (ІЗ) БА, що потребує відповідного діагностичного та 
терапевтичного підходу.

Про віруси, як про одні із основних тригерів загострення 
астми почали говорити з 1960-х років. У 1990-х роках до медич-
ної практики увійшов новий молекулярний метод полімеразної 
ланцюгової реакції (ПЛР), який дав можливість остаточно під-
твердити роль респіраторних вірусів при загостренні БА [8, 9]. 

Бронхіальну обструкцію та загострення астми можуть 
викликати різні віруси: риновірус, респіраторно–синтиціаль-
ний вірус (РС-вірус), віруси грипу А і В, аденовірус, вірус пара-
грипу, коронавірус, метапневмовірус та інші [4−6, 10]. Ряд 
клініко-епідеміологічних даних підтверджують, що приблизно 
у 80−85 % всіх випадків загострень БА у дітей та у 60−75 % — у 
дорослих, в якості основних тригерів виступають респіраторні 
віруси [6, 7, 11]. 

За даними численних експериментальних досліджень 
встановлено, що один із основних патогенетичних механізмів 
БА — розвиток гіперреактивності дихальних шляхів (посилен-
ня як чутливості, так і потужності відповіді бронхів на різні 
подразники), який виникає на тлі «еозинофільного» запалення 
[10–13], але загалом механізми розвитку інфекційного заго-
стрення (ІЗ) БА складні та недостатньо вивчені [7, 10]. Одним із 
суттевих факторів патогенного впливу гострих респіраторних 
вірусних інфекцій (ГРВІ) є погіршення стану мукоциліарного 
кліренсу і пригнічення фагоцитарної активності альвеолярних 
макрофагів [3, 4, 10]. Це створює оптимальні умови для приєд-
нання бактеріальної інфекції та формування вірусно-бактері-
альних асоціацій. Найчастіше при ГРВІ виявляється інфікування 
M. pneumoniae та C. pneumoniae, Streptococcus pneumoniae, 

Haemophilus influenzae і Moraxella catarrhalis, що призводить до 
більш тривалого і тяжкого перебігу загострення БА [12].

Для більш успішного етіотропного лікуванням хворих з 
інфекційним загостренням БА важливо визначити провідні 
етіологічні збудники і виявити їх спектр. 

Ці обставини обумовили мету роботи — визначення 
основних інфекційних збудників при загостренні бронхіаль-
ної астми.

Матеріал і методи 
Об’єктом дослідження були хворі з ІЗ БА та отриманий від 

них біологічний матеріал — мазки з слизової носової порож-
нини, мокротиння. В дослідження включали хворих лише за 
умови їх добровільної згоди з метою та об’ємом запланованих 
обстежень.

Робота виконувалась за кошти держбуджету.
Критерії включення пацієнтів у дослідження були: вік 

пацієнтів 18 років та більше; наявність у хворих загострення БА 
відповідно до критеріїв наказу МОЗ України №  128 від 
19.03.2007 [2]; підтверджений за результатами клінічного та/
або лабораторного методів дослідження інфекційний характер 
загострення БА.

Критеріями виключення були: неінфекційний характер 
загострення бронхіальної астми; проведення противірусної та/
або антибактеріальної терапії впродовж останніх 2 міс. з при-
воду будь-якого захворювання; наявність у хворого тяжких 
супутніх захворювань (туберкульозу, онкологічних захворю-
вань, ВІЛ/СНІДу, алкогольної та/або наркотичної залежності, 
декомпенсованої серцевої, печінкової, ниркової недостатності 
та ін.); вагітність або лактація; відмова пацієнта від участі у 
дослідженні.

Відповідно до наведених критеріїв у дослідження було 
включено 116 хворих з ІЗ БА: 52 (44,8 %) чоловіка і 64 (55,2 %) 
жінки у віці 20-82 років (середній вік — (50,4 ± 1,5) років), які 
обстежувались та лікувались в амбулаторних умовах ДУ 
«Національний інститут фтизіатрії і пульмонології ім. Ф. Г. 
Яновського НАМН України» (НІФП НАМН) з січня 2011 до квітня 
2013 року. Пацієнти були жителями м. Києва та Київської облас-
ті. Хворим проводили загальні методи обстеження згідно нака-
зу МОЗ України № 128. Оцінювались анамнестичні дані, клінічні 
дані, дані функціонального обстеження легень до та після 
застосування бронхолітиків короткої дії.

Матеріалом для мікробіологічного дослідження були 
мазки із носової порожнини і мокротиння. При відборі проб у 
кожному випадку враховували особливості інфекційного 
процесу, місце максимальної локалізації збудника, шляхи та 
термін його виділення в оточуюче середовище. Матеріал від-
бирали у найбільш ранні терміни — 1-3 доба від початку 
захворювання. Під час забору проб суворо дотримувались 
запобіжних заходів щодо зараження медичного персоналу, 
обмеження контамінації матеріалу та збереження життєздат-
ності збудника [13, 14].

Основною умовою подальшої мікробіологічної лабора-
торної діагностики була інформативність отриманого матеріа-
лу, яку оцінювали згідно критеріїв наказу МОЗ України № 30 від 
09.02.98 та № 128 від 19.03.2007 р., а також Наказу МОЗ СРСР № 
535 від 22.04.1985, який адаптований у відповідності до правил 
GLP [13, 14].

Для ідентифікації вірусів в роботі використовували 
комплекс методичних підходів, що включали в себе сучасні 
експрес-методи індикації вірусів та вірусних антигенів в 
клінічному матеріалі — прості / швидкі тести на основі 
імунохроматографічного аналізу та полімеразну ланцюгову 
реакцію з фіксацією результату або в реальному часі — real-
time-PCR, або з використанням агарозного гелю та забарвлення 
зразків ДНК бромідом етідію [10]. Результати вірусологічного 
дослідження наведені у попередній роботі [15]. 

Для бактеріологічного дослідження використовували 
мокротиння, отримане з нижніх дихальних шляхів при глибо-
кому відкашлюванні до прийому їжі. Матеріал збирали до 
початку лікування в стерильні контейнери і транспортували до 
лабораторії Головного військово-медичного клінічного центру 
„Головний військовий клінічний госпіталь” МО України 
(начальник клініки лабораторної діагностики, канд. мед. наук 
Костенко І. Г.). Термін зберігання матеріалу від забору до 
подальшого дослідження не перевищував 1 — 2 год при кім-
натній температурі. 

Перед початком дослідженням зразок мокротиння 
мікроскопували в нативному стані для визначення доцільності 
подальшого проведення мікробіологічного аналізу. Мазок 
мокротиння, пофарбованого за Грамом, вважали інформатив-
ним за наявності не менше 25 лейкоцитів та не більше 10 епіте-
ліальних клітин в полі зору (×100) [10]. 

Кількісну оцінку мікробної популяції в мокротинні прово-
дили кількісним методом за Dixon та Miller в модифікації Л. Г. 
Сєліної шляхом засіву на відповідні щільні поживні середови-
ща. Діагностично значущими вважали результати дослідження 
мокротиння у разі виявлення потенційного патогену в титрі не 
нижче 106 колонієутворюючих одиниць (КУО) в 1 мл [14]. 

Виділенні культури мікроорганізмів ідентифікували за 
допомогою тест-систем АРІ виробництва фірми «bioMariae», 
Франція.
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Чутливість отриманих мікроорганізмів до антибіотиків 
визначали дискодифузійним методом на поживних середови-
щах Мюллер-Хінтон агар виробництва «bioMariae», Франція,. 
диски фірм-виробників Росії та США (BBL). Для визначення 
чутливості використовували контрольні штами NCCLS (S. 
pneumoniae АТСС 49619, H. influenzae ATTC 49247, S. аureus ATC 
25923, E. coli ATC 25922, P. aeruginosae ATC 27953 та ін.).

Результати та обговорення
За даними скринінгового лабораторного обстеження 116 

хворих — у 60 ((51,7 # 4,6) %) із них ідентифікували вірусний 
етіопатоген, у 21 ((18,1 ± 3,6) %) хворого — бактеріальний і у 10 
((8,6 ± 2,6) %) із них — одночасно виявили вірусний та бактері-
альний збудники (рис. 1).

Рис. 1. Частота виявлення інфекційних збудників при заго-

стренні БА.

Мікробіологічне дослідження мокротиння було проведе-
не за умови її відповідності критеріям інформативності у 42 
((26,1 # 3,5) %) хворих із 116 обстежених. У решти хворих 
мокротиння було відсутнє взагалі, або не відповідало кри-
теріям, що було обумовлено неправильним забором матеріа-
лу, тому і не досліджувалось,. В результаті у 21 ((18,1 ± 3,6) %) 
хворого із обстежених виявили штами бактеріальних етіопато-
генів. В етіологічно значущому титрі визначили: H.influenzae 
— в (38,1 # 10,6) % випадків, S. pneumoniae — в (38,1 # 10,6) %, 
M. catarrhalis — в (14,3 ± 7,6) %, E. coli і S. aureus — в (0,9 # 0,9) % 
кожний (табл. 1, рис. 2).

Таблиця 1 

Частота виявлення бактеріальних збудників у пацієнтів з 
ІЗ БА за даними бактеріологічного дослідження мокроти, 
яким проводили вірусологічне дослідження, (M ± m) %

Рівень резистентності серед основних отриманих бак-
теріальних збудників (H.influenzae, S. pneumoniae) до антибак-
теріальних препаратів (бета-лактамів) був в межах від 12,5 до 
22,0 %, що може свідчати про її клінічну значущість та потребує 
подальшого мікробіологічного моніторингу (табл. 2).

Висновок 
Результати вірусологічних і мікробіологічних досліджень 

наочно доводять, що у 60 (51,7 %) обстежених хворих із 116 
інфекційне загострення БА було викликано вірусними етіопа-
тогенами, у 21 (18,1 %) із них хворих — бактеріями і у 10 (8,6 %) 
пацієнтів — одночасно виявили вірусний та бактеріальний 

Збудник Кількість 
штамів

Поширеність

серед 
хворих, %
(n = 116)

серед мікробних 
штамів, %
(n = 21)

H. influenzae 8 6,9 ± 2,4 38,1± 10,6

S. pneumoniae 8 6,9 ± 2,4 38,1± 10,6

M. catarrhalis 3 2,6 ± 1,5 14,3 ± 7,6

E. coli 1 0,9 ± 0,9 4,8 ± 4,6

S. aureus 1 0,9 ± 0,9 4,8 ± 4,6

Всього 21 18,1 ± 3,6 100

Антибіотик

Мікроорганізм

H. 
influen-
zae

(n = 8)

S. 
pneumo-

niae
(n = 9)

M. 
catarr-
halis
(n = 4)

S. 
aureus
(n = 4)

K. 
pneumo-

niae
(n = 3)

Пеніцилін 12,5 22,2 50,0 100,0 –

Ампіцилін 12,5 0 50,0 100,0 100,0

Оксацилін – – – 0 –

Карбеніцилін 12,5 0 50,0 0 100,0

Ампіцилін/
Сульбактам 0 0 0 0 0

Амоксицилін/
Клавуланат 0 0 0 0 0

Хлорамфенікол 37,5 33,3 50,0 0 0

Еритроміцин – 0 50,0 0 –

Рокситромицін 0 0 0 0 –

Азитроміцин 0 0 0 0 –

Гентаміцин 25,0 – 50,0 – 0

Тобраміцин 0 – 0 – 0

Амікацин 0 – 0 – 0

Лінкоміцин 0 – – 0 –

Кліндаміцин 0 – – 0 –

Рифампіцин 0 0 0 0 0

Цефалексин 12,5 0 0 100,0 –

Цефазолін 12,5 0 0 100,0 –

Цефокситин 0 0 0 100,0 0

Цефуроксим 0 0 0 0 0

Цефоперазон 0 0 0 0 0

Цефотаксим 0 0 0 0 0

Цефтазидим 0 0 0 0 0

Цефтриаксон 0 0 0 0 0

Ципрофлоксацин 0 0 0 0 0

Офлоксацин 0 0 0 0 0

Норфлоксацин 0 – 0 – 0

Левофлоксацин 0 0 0 0 0

Іміпенем 0 0 0 0 0

Ванкоміцин – 0 – 0 –

Бактеріальний 

збудник

9 %

  Бактеріальний

і вірусний 

збудники 

9 %

Вірусний 

збудник 

52 % Вірусний 

збудник 

43 %

Не

виявлено 

інфекційних

збудників 

39 %

Рис. 2. Частота виявлення бактеріальних збудників у хво-

рих із загостренням БА

H. in¬uenzae 
38,1%

 S. pneumoniae  
38,1 %

M. catarrhalis 
14,3 %

E. coli
4,8 %

S. aureus 
4,8 %

Таблиця 2

Резистентність бактеріальних збудників ІЗ БА до 
антибактеріальних препаратів, %
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збудники. Не менш важливим було визначення спектру бакте-
ріальних збудників ІЗ БА, встановлення найбільш поширених 
збудників загострення бронхіальної астми серед бактерій (S. 
pneumoniae, H. influenzae і M. catarrhalis). 

Практичне значення мають і дані про чутливість і резис-
тентність основних виділених бактеріальних збудників (H. 
influenzae, S. pneumoniae) при ІЗ БА до антибактеріальних пре-

паратів (бета-лактамів), яка складає від 12,5 до 22,0 %, що слід 
враховувати у терапевтичній практиці.

Отримані в ході дослідження дані та результати важливі, 
як для оцінки ролі інфекційних збудників при загостренні 
бронхіальної астми, так і для оптимізації діагностики ІЗ БА, а 
також вибору ефективної терапії.


