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Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) є 
однією з основних причин смерті у світі. Питання про роль 
антибактеріальної терапії під час загострення ХОЗЛ тривалий 
час залишалось не зовсім визначеним. Імовірно, сучасна діаг-
ностика, усунення та профілактика загострень виходять на 
перший план під час ведення хворого на ХОЗЛ.

Мета роботи — вивчити роль бактеріальних збудників у 
виникненні загострення ХОЗЛ, проаналізувати діагностичні та 
лікувальні заходи у хворих пенсіонерів МОУ з метою їхньої 
оптимізації. 

Матеріали та методи 

Виконали ретроспективний аналіз 72 історій хвороби 
пенсіонерів МОУ чоловічої статі, середній вік яких становив 
(71,1 ± 1,2) року, зі стажем захворювання у середньому (7,85 
± 0,51) року. До контрольної групи ввійшли 20 практично 
здорових осіб. Для виявлення етіологічної структури інфек-
ційного загострення ХОЗЛ використовували дані бактеріо-
логічного дослідження мокротиння, що включало кількісне 
виявлення збудника та його чутливість до антибактеріаль-
них препаратів. 

Результати

Під час бактеріологічного дослідження отримано 30 штамів 
патогенних мікроорганізмів. Провідними збудниками інфекцій-
ного загострення ХОЗЛ у пенсіонерів МОУ виявилась родина 
Streptococcus (53,3 %), а саме: S. pneumoniae, S. mitis, S. viridans, S. 
epidermidis і представники родини Staphylococcus (16,6 %). Серед 
контингенту хворих виявлено два штами Ps. Aeruginosa (6,6 %).

Висновки

Провідними причинами загострень ХОЗЛ у пенсіонерів 
МОУ були найчастіше переохолодження та ГРВІ — 49,9 %, тіль-
ки ГРВІ — 34,3 %, тільки переохолодження — 15,6 %. Рідше — 
фізичне перенапруження, декомпенсація супутньої патології. 
Найчастіше спостерігалися І і ІІ типи загострень за Anthonisen, 
які виявляли в 44,5 % та 43,0 % випадків відповідно, ІІІ тип заго-
стрення — у 12,5 % випадків. До основних збудників заго-
стрення ХОЗЛ зберігають високу активність захищені амінопе-
ніциліни, цефалоспорини ІІІ покоління. У хворих першої групи 
з мікробіологічним дослідженням мокротиння кількість ліжко-
днів (7,5 ± 0,36) була вірогідно меншою, ніж у хворих другої 
групи — (11,3 ± 0,46), та швидше наступала нормалізація 
клініко-лабораторних показників після лікування.
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Широко обговорюється роль ферментів пуринового 
обміну в розвитку легеневої патології. Активності в крові хво-
рих на подагру ксантиноксидази, ксантиндезамінази, ксанти-
оксиредуктази, аденозиндезамінази зростають, які є потужни-
ми прооксидантами, що виробляються інтрапульмонально, а 
під їх впливом гідроксильні радикали порушують цілісність 
ендотелію судин легенів та посилюють в тканинах експресію 
прозапальних цитокінів й ейкозаноїдів. Токсичні метаболіти 
кисню, які індуковані ензимами пуринового обміну, у таких 
хворих здатні змінювати процеси синтезу, секреції й інактива-
ції легеневого сурфактанту. 

За нашими даними, у кожного п’ятого хворого на подагру 
мав місце коморбідный хронічний бронхіт, що за частотою 
було значно вище, аніж в чоловічої популяції. У таких хворих 
подагра частіше супроводжувалась тяжким перебігом хроніч-
ної хвороби нирок (зокрема, протеїнуричним типом подаг-
ричної нефропатії), узурацією суглобових поверхонь кісток, 
більш високою активністю токсичних ферментів пуринового 
метаболізму. У хворих на подагру розвиваються порушення 
функції зовнішнього дихання, дифузійної здатності легенів й 
калоричної їх функції (інтегральні пневмокалоричний та 
пневмотермічний показники), гемодинаміки в малому колі 
кровообігу, що проявляються погіршенням стану бронхопро-
хідності і підвищенням легеневого судинного опору, які зале-

жать від клінічних ознак перебігу захворювання (форми 
артриту, типу нефропатії, функції нирок, характеру артеріаль-
ного тиску), наявності метаболічного синдрому, рівнів гіперу-
рикемії, гіпероксипуринолемії й активності в крові ксанти-
ноксидази. 

У таких пацієнтів пригноблюється вологовидільна функція 
легенів, котра пов’язана з низькими параметрами синтезу 
легеневого сурфактанту, а показники швидкості й об’єму воло-
говиділення корелюють з поверхневою міжфазною активністю 
та рівнем релаксуючого стану конденсату вологи повітря, що 
видихається. Порушення фізико-хімічного стану експіратів (а 
тому системи легеневого сурфактанту) у хворих на подагру 
визначаються зменшенням їх поверхневого натягу і зміною 
в`язкоеластичних властивостей, пов’язаних зі змінами виве-
дення через легені сечової кислоти. 

Пропорційно ступеню урикемії при подагрі зростає в екс-
піратах рівень сечової кислоти та знижується легеневий клі-
ренс цього кінцевого продукту пуринового обміну. Виведення 
сечової кислоти легенями пов’язане з кислотністю й статичним 
(рівноважним) поверхневим натягом експіратів. Зниження 
легеневого і ниркового кліренсів сечової кислоти при подагрі 
супроводжується підвищеними показниками в крові та екс-
піратах азотистих небілкових продуктів (аміаку, сечовини, 
креатиніну, нітритів), молекул середньої маси амінопептидної, 


