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Резюме
Цель исследования — анализ лекарственной устойчивости (ЛУ) 

некоторых видов нетуберкулезных микобактерий (НТМБ) методом 
двойных серийных микроразведений препаратов разных групп для 
определения минимальных ингибирующих концентраций (МИК) в 
жидкой питательной среде с использованием тест-системы TREK 
Diagnostic Systems, Thermo Scientific — SLOWMYCO для медленнора-
стущих микобактерий и RAPMYCO для быстрорастущих микобактерий, 
нокардий и аэробных актиномицетов. 

Материалы и методы. Методом ПЦР-гибридизации на стрип-
полосках (Hain Lifescience GenoType Mycobacterium CM/AS) проведено 
генотипирование 143 изолятов НТМБ. ЛУ определяли культуральным 
методом с использованием наборов TREK Diagnostic Systems. Панель 
для медленнорастущих НТМБ позволяла определять МИК 13 препара-
тов, для быстрорастущих НТМБ — 15 препаратов. 

Определение ЛУ НТМБ проводили следующим образом: суспензию 
выросшей на плотной питательной среде Левенштейна-Йенсена культу-
ры НТМБ (в концентрации 5×105 КОЕ/мл), инокулировали в ячейки 96 
луночных планшетов в количестве 100 мкл и инкубировали в термоста-
те при температуре 37 °С до появления роста в контрольных лунках. 
Результаты интерпретировали с использованием бактериологического 
анализатора Sensititre Vizion System TREK Diagnostic Systems (США).

Результаты и выводы. Тест-система TREK Diagnostic Systems 
позволяет очень быстро определять ЛУ НТМБ и на сегодня является 
наиболее перспективной для внедрения во фтизиатрическую лабора-
торную службу Украины. Использование ПЦР-гибридизации на стрип-
полосках с последующим определением ЛУ НТМБ методом двойных 
серийных микроразведений препаратов разных групп позволяют 
провести идентификацию видовой принадлежности НТМБ и опреде-
лить ЛУ к антибактериальным препаратам.

Низкие МИК кларитромицина, линезолида, амикацина, моксиф-
локсацина для медленнорастущих НТМБ делают эти препараты наибо-
лее эффективными для лечения микобактериозов, которые вызывают-
ся этой группой микроорганизмов. Для лечения микобактериозов, 
которые вызываются быстрорастущими НТМБ, более перспективными 
являются амикацин, линезолид, моксифлоксацин и ципрофлоксацин.

Ключевые слова: микобактериоз, лекарственная устойчивость, 
нетуберкулезные микобактерии, минимальная ингибирующая кон-
центрация.
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Abstract
The aim of the study was to analyze drug resistance (DR) of some 

types of non-tuberculosis mycobacterium (NTMB) using the method of 
double series of microdilutions of different antimicrobials for the determi-
nation of minimal inhibitory concentration (MIC) in a liquid nutrient medi-
um using the TREK Diagnostic Systems test-system, Thermo Scientific — 
SLOWMYCO for slow-growing mycobacterium and RAPMYCO for 
fast-growing mycobacterium, nocardia and aerobic actinomycetes.

Materials and methods. Genotyping of 143 NTMB isolates was carried 
out by PCR hybridization on strip-strips (Hain Lifescience GenoType 
Mycobacterium CM/AS). DR was determined by the culture method using 
TREK Diagnostic Systems kits. The panel for slow-growing NTMBs made it 
possible to determine the MIC of 13 drugs, for fast-growing NTMBs  — 15 
drugs.

Determination of DR NTMB was carried out as follows: a suspension 
of NTMB culture grown on Levenshtein-Jensen solid nutrient medium (at a 
concentration of 5×105 CFU/ml) was inoculated into the cells of 96-cell 
plates in an amount of 100 μL and incubated in a thermostat at 37 °C until 
growth in control wells. The results were interpreted using a bacteriologi-
cal analyzer Sensititre Vizion System TREK Diagnostic Systems (USA).

Results and conclusion. The TREK Diagnostic Systems test-system 
allows fast determination of DR of NTMB, being the most promising for 
implementation into anti-tuberculosis laboratory service workflow in 
Ukraine. The use of PCR hybridization on strips with the subsequent deter-
mination of DR NTMB by the method of double serial microdilutions makes 
it possible to identify the species of NTMB and determine DR to antibacte-
rial drugs.

Low MICs of clarithromycin, linezolid, amikacin, moxifloxacin for 
slow-growing NTMPs confirm efficacy of these antibiotics for the treat-
ment of mycobacteriosis caused by this group of microorganisms. 
Amikacin, linezolid, moxifloxacin and ciprofloxacin are more effective for 
the treatment of mycobacteriosis caused by rapidly growing NTMBs.

Key words: mycobacteriosis, drug resistance, non-tuberculosis myco-
bacteria, minimum inhibitory concentration.
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Висока природна стійкість нетуберкульозних міко-
бактерій (НТМБ) до більшості протитуберкульозних 
(ПТП) і антибактеріальних препаратів (АБП). При дослід-
женні механізму множинної медикаментозної стійкості 

(ММС) НТМБ було встановлено, що полісахариди (міко-
зид С) зовнішнього шару клітинної стінки перешкоджа-
ють дифузії хіміотерапевтичних препаратів всередину 
клітини. Однак можливим механізмом впливу на НТМБ 
вважається здатність високогідрофобних і низкополяри-
зованих речовин розчиняться в ліпідах, що формують 
зовнішні шари бактерійної оболонки, і взаємодіяти з 
ліпідами клітинної стінки [1, 2, 3].

© Журило О. А., Барбова А. І., 2020
www.search.crossref.org

DOI: 10.31215/2306-4927-2020-110-4-61-65



ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ62

Український пульмонологічний журнал. 2020, № 4

чення МІК в рідкому поживному середовищі з викори-
станням тест-системи TREK Diagnostic Systems, Thermo 
Scientific SLOWMYCO для повільнозростаючих мікобак-
терій та RAPMYCO для швидкозростаючих мікобактерій, 
нокардій і аеробних актиноміцетів. 

Матеріали та методи

Методом ПЛР-гібридизації на стрип-смужках (Hain 
Lifescience GenoType Mycobacterium CM/AS) проведено 
генотипування 143 ізолятів НТМБ. Ізоляти виділені від 
пацієнтів протитуберкульозних стаціонарів України. За 
видами НТМБ розподілилися наступним чином: повіль-
нозростаючі M. avium — 52 ізоляти, M. intracellulare — 17 
ізолятів, M. kansasii — 9 ізолятів, M. gordonae — 36 ізо-
лятів, швидкозростаючі M. fortuitum — 20 ізолятів, 
M. abscessus — 9 ізолятів.

МС визначали культуральним методом із застосуван-
ням наборів TREK Diagnostic Systems, використовували 
панелі для повільнозростаючих НТМБ (SLOWMYCO) і 
панелі для швидкозростаючих (RAPMYCO). Панель для 
повільнозростаючих дозволяє визначити МІК 13 препа-
ратів (амікацин, доксициклін, кларитроміцин, лінезолід, 
моксифлоксацин, триметоприм/сульфометаксазол, 
ци про  флок сацин, ізоніазид, рифампіцин, рифабутин, 
стрептоміцин, етамбутол, етіонамід). Панель для швидкоз-
ростаючих НТМБ включає дворазові мікророзведення в 
лунках 15 препаратів (амікацин, амоксиклав, доксициклін, 
іміпенем, кларитроміцин, лінезолід, міноциклін, мокси-
флоксацин, тігециклін, тобраміцин, триметоприм/сульфо-
метаксазол, цефепім, цефокситин, цефтриаксон, ципроф-
локсацин). 

Визначення МС НТМБ проводили наступним чином: 
суспензію культури НТМБ, що виросла на середовищі 
Левенштейна-Єнсена (в концентрації 5×105 КУО/мл), іно-
кулювали в осередки 96 ямкових планшетів в кількості 
100 мкл і інкубували в термостаті при температурі 37 °С 
до появи зростання в контрольних лунках. Результати 
інтерпретували з використанням автоматичного бак-
теріологічного аналізатора Sensititre Vizion System TREK 
Diagnostic Systems (США). Обчислювали середню і 
помилку середньої для МІК, проводили підрахунок рези-
стентних штамів серед повільнозростаючих і швидкоз-
ростаючих НТМБ.

Результати та їх обговорення

Частота резистентності досліджених ізолятів повіль-
нозростаючих НТМБ до антимікробних препаратів і 
середня величина МІК антибактеріальних препаратів 
для повільнозростаючих НТМБ представлені в табл. 1 і 2.

Як видно з табл. 1 і 2, більшість ізолятів M. avium були 
стійкі до триметоприму (середня МІК 6,6 мкг/мл), докси-
цикліну (середня МІК 11,4 мкг/мл), етамбутолу (середня 
МІК 13,9 мкг/мл), етіонаміду (середня МІК 16,6 мкг/мл), 
ципрофлоксацину (середня МІК 11,1 мкг/мл). Для ліне-
золіду середня МІК склала 38,3 мкг/мл, для моксифлокса-
цину — 3,3 мкг/мл, для кларитроміцину — 13,5 мкг/мл.

Більшість ізолятів M. intracellulare були резистентні 
до доксицикліну (МІК 12,8 мкг/мл), етіонаміду (МІК 15,3 
мкг/мл). Середня МІК для стрептоміцину склала 16,5 мкг/
мл, етамбутолу — 4,4 мкг/мл, амікацину — 8,1 мкг/мл, 

Одним з важливих способів захисту мікобактерій від 
впливу АБП є вироблення ними ферментів. Доведено 
наявність у різних видів мікобактерій внутрішньоклітин-
ної бета-лактамази, яка зумовлює їх стійкість до бета-
лактамзних антибіотиків [4, 5, 6]. Вивчено властивості і 
поширеність аіміноглікозидацетиліруючих ферментів 
серед швидкозростаючих НТМБ [7]. Показано, що куль-
тури Mycobacterium avium complex (МАС) можуть мати 
фермент гідразидазу, який розкладає ізоніазид на неак-
тивні продукти — ізонікотинову кислоту і гідразин [8]. 
Запропоновано гіпотезу, що пояснює природну стійкість 
культур МАС до протимікробних препаратів існуванням 
у них плазмід, що містять фактори резистентності [9].

Лікування інфекцій, викликаних НТМБ, — мікобак-
теріозів, є досить складним внаслідок природної ММС 
до більшості ПТП і інших АБП, що зазвичай не застосову-
ються для терапії туберкульозу. Тому лікування мікобак-
теріозу часто вимагає використання комбінації з декіль-
кох препаратів, хірургічного втручання або поєднання 
обох методів [10].

Виходячи з вищевикладеного, стає зрозумілим, що в 
бактеріологічній практиці недостатньо тільки охаракте-
ризувати вид виділеного мікроорганізму, оцінити його 
етіологічну значимість в захворюванні людини. Для 
успішного проведення лікування антибіотиками, осо-
бливо у випадках хронічної інфекції, необхідно поперед-
ньо визначити ступінь чутливості до антибіотиків мікро-
бів, що викликали захворювання.

Таким чином, одним із завдань фтизіатричної лабо-
раторної служби (ФЛС) України в даний час є не тільки 
ідентифікація видової приналежності НТМБ, але і визна-
чення їх чутливості до АМП та ПТП, визначення мінімаль-
них інгібуючих концентрацій (МІК) препаратів щодо того 
чи іншого мікроорганізму.

Всього існує декілька методів визначення антибіоти-
корезистентності у мікобактерій. Більшість з них ґрунту-
ються на культивуванні мікобактерій на щільних або 
рідких живильних середовищах з додаванням антимі-
кробних препаратів в різних концентраціях. Одним з 
найбільш перспективних на сьогодні методів є метод, 
який ґрунтується на подвійному серійному мікророзве-
денні препаратів різних груп для визначення мінімаль-
них МІК [11]. Визначення МІК препаратів відомо давно і 
стало можливим з появою технології культивування 
мікобактерій на рідких середовищах. Однак не для всіх 
видів НТМБ критерії інтерпретації доопрацьовані і 
висвітлені в літературі, зокрема в рекомендаціях 
Інституту з клінічних та лабораторних стандартів США 
(CLSI) [12].

Тест-система TREK Diagnostic Systems, Thermo 
Scientific (виробництво США) — SLOWMYCO для повіль-
нозростаючих мікобактерій та RAPMYCO для швидкоз-
ростаючих мікобактерій, нокардій і аеробних актиномі-
цетів широко використовуються у фтизіатричній лабо-
раторній практиці в усьому світі [13], тоді як в Україні з 
цими тест-системами в лабораторіях ФЛС України до 
теперішнього часу не працюють.

Мета дослідження — аналіз медикаментозної стій-
кості (МС) деяких видів НТМБ методом подвійних серій-
них мікророзведень препаратів різних груп для визна-
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моксифлоксацину — 2,7 мкг/мл, лінезоліду — 15,2 мкг/
мл, рифабутину — 3,3 мкг/мл. Найбільш ефективний від-
носно M. intracellulare був кларитроміцин — середня МІК 
склала 4,7 мкг/мл.

Дуже низька бактерицидна активність по відношен-
ню до МАС виявлена при роздільної дії ізоніазиду, 
рифампіцину, рифабутину, етамбутолу, етіонаміду, що 
відповідає літературним даним [14, 15, 16]. 

Вивчення чутливості МАС до рифампіцину і його 
похідних показало, що якщо активність рифампіцину 
була дуже низькою (лише 13,5 % штамів M. avium і 17,6 % 
штамів M. intracellulare були чутливі до нього in vitro), то 
рифабутин можна розглядати як ефективний препарат 
відносно більшості культур МАС і його можна викори-
стовувати в комплексному лікуванні хворих з МАС-
інфекцією (71,2 % штамів M. avium і 58,8 % штамів M. 
intracellulare були чутливі до нього in vitro) (табл. 1).

Великий розкид результатів дії ПТП на НТМБ можна, 
мабуть, пояснити, з мікробіологічної точки зору, гетеро-
генністю культур мікобактерій та особливостями засто-
сованого методу дослідження. Серед виділених культур 
МАС зустрічаються пігментні і не пігментні варіанти 
колоній, а при певних умовах формуються прозорі і не 
прозорі колонії. Встановлено тісний взаємозв’язок між 

морфологією колоній і бактеріологічними і біохімічними 
властивостями мікобактерій. Так, непрозорі колонії 
виявляють високу чутливість до АБП, прозорі колонії, 
навпаки, стійкі до них. Це може відображатися і на видо-
вій стійкості мікобактерій [17, 18].

Метод дослідження також може впливати на 
результати МС НТМБ. Щільність мікробної суспензії, 
число КУО і період інкубації впливають на результат екс-
перименту як в сторону збільшення, так і в бік зменшення 
МІК. Так, при підвищенні щільності суспензії, яку викори-
стовують для інокуляції, до 10-6 мікробних клітин в оди-
ниці об’єму МІК рифампицину збільшувалася тільки в 2–3 
рази, для етіонаміду, стрептоміцину і етамбутолу — в 4–9 
разів, а для стрептоміцину —  в 30–35 разів [19, 20].

З огляду на незначну бактерицидну активність окре-
мих ПТП щодо МАС, можливо їх комбіноване застосуван-
ня з метою використання їх синергізму. Низька ефектив-
ність ПТП при МАС-інфекції in vitro створює необхідність 
включати в комплексне лікування АБП широкого спект-
ру дії і сульфаніламіди, які зазвичай не застосовуються 
при туберкульозі. Макролід нового покоління — клари-
троміцин показав найвищу активність щодо МАС (при-
гнічує  зростання 84,6 % штамів M. avium і 88,2 % штамів 
M. intracellulare) (табл. 1).

Таблиця 1
Частота резистентності до антимікробних препаратів повільнозростаючих НТМБ, (M ± m) %

Препарати
Частота резистентності

M. avium (n = 52) M. intracellulare  (n = 17) M. kansasii (n = 9) M. gordonae (n = 36)
Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

Амiкацин 31 59,6 ± 6,8 4 23,5 ± 10,3 0 0 0 0
Доксициклiн 31 59,6 ± 6,8 15 88,2 ± 7,8 2 22,2 ± 13,9 0 0
Кларитромiцин 8 15,4 ± 5,0 2 11,8 ± 7,8 3 33,3 ±15,7 10 27,8 ± 7,5
Лінезолiд 38 73,0 ± 6,2 5 29,4 ± 11,0 2 22,2 ± 13,9 0 0
Моксифлоксацин 15 28,8 ± 6,3 8 47,1 ± 12,1 2 22,2 ± 13,9 0 0
Триметоприм / сульфометаксазол 31 59,6 ± 6,8 9 52,9 ± 12,1 3 33,3 ± 15,7 0 0
Ципрофлоксацин 24 46,2 ± 6,9 11 64,7 ± 11,6 5 55,6 ± 16,6 0 0
Ізоніазид 35 67,3 ± 6,5 16 94,1 ± 5,7 5 55,6 ± 16,6 6 16,7 ±6,2
Рифампiцин 45 86,5 ± 4,7 14 82,4 ± 9,2 3 33,3 ± 15,7 0 0
Рифабутин 15 28,8 ± 6,3 7 41,2 ± 11,9 0 0 7 19,4 ± 6,6
Стрептомiцин 24 46,2 ± 6,9 7 41,2 ± 11,9 2 22,2 ± 13,9 9 23,1 ± 7,0
Етамбутол 45 86,5 ± 4,7 7 41,2 ± 11,9 7 77,7 ± 13,9 5 13,9 ± 5,8
Етіонамiд 35 67,3 ± 6,5 11 64,7 ± 11,6 2 22,2 ± 13,9 0 0

Таблиця 2
Середня МІК антимікробних препаратів для повільнозростаючих НТМБ, (M ± m) %

Препарати
Середня МІК антимікробних препаратів

M. avium M. intracellulare M. kansasii M. gordonae
Амікацин 24,3 ± 7,9 8,1 ± 1,1 8,0 ± 2,2 4,3 ± 0,7
Доксициклін 11,4 ± 2,2 12,8 ± 1,3 7,0 ± 2,7 0,8 ± 0,2
Кларитроміцин 13,5 ± 8,7 4,7 ± 3,5 6,5 ± 3,9 2,4 ± 1,5
Лінезолід 38,3 ± 10,0 15,2 ± 2,2 9,6 ± 5,6 2,6 ± 0,4
Моксифлоксацин 3,3 ± 1,0 2,7 ± 0,6 1,1 ± 0,7 0,4 ± 0,1
Триметоприм/сульфометаксазол 6,6 ± 1,0 5,5 ± 1,0 3,6 ± 1,8 0,5 ± 0,1
Ципрофлоксацин 11,1 ± 2,4 8,5 ± 1,4 5,2 ± 2,8 1,3 ± 0,5
Ізоніазид 6,4 ± 1,1 6,8 ± 0,6 6,8 ± 1,2 2,7 ± 1,1
Рифампіцин 7,1 ± 0,9 5,6 ± 0,7 2,3 ± 1,5 1,0 ± 0,3
Рифабутин 4,4 ± 1,1 3,3 ± 0,7 1,8 ± 0,6 2,7 ± 1,0
Стрептоміцин 34,3 ± 8,1 16,5 ± 2,3 9,2 ± 2,9 18,3 ± 8,6
Етамбутол 13,9 ± 2,1 4,4 ± 0,7 10,0 ± 2,7 5,0 ± 2,0
Етіонамід 16,6 ± 1,8 15,3 ± 1,3 9,0 ± 3,2 3,2 ± 1,3
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В даний час широко застосовуються для лікування 
мікобактеріозів нові синтетичні медикаментозні засоби, 
що отримали назву фторхінолонів. Механізм антимік-
робної дії фторхінолонів пов’язаний з пригніченням 
ДНК-гірази. Внутрішньоклітинна локалізація мікобак-
терій вимагає застосування хіміотерапевтичних засобів, 
здатних добре проникати в клітини макроорганізму і 
досягати високих концентрацій в тканинах. Фторхінолони 
повністю відповідають цим вимогам.

В результаті проведених нами досліджень було вияв-
лено всього лише 28,8 % штамів M. avium стійких до мок-
сифлоксацину і 46,2  % до ципрофлоксацину. Відносно M. 
intracellulare відповідно: 47,1 % і 64,7 % (табл. 1).

Більшість ізолятів M. kansasii були чутливі до фторхі-
нолонів: для моксифлоксацину середня МІК склала 1,1 
мкг/мл, для ципрофлоксацину — 5,2 мкг/мл. Встановлено, 
що гарну активність щодо штамів M. kansasii проявляли 
стрептоміцин і рифабутин. Це свідчить про те, що при 
цій інфекції поряд з ПТП можна застосовувати антибіоти-
ки широкого спектру дії і сульфаніламіди.

Встановлено чутливість M. gordonae до доксицикліну 
(середня МІК 0,8 мкг/мл), лінезоліду (середня МІК 2,6 
мкг/мл), моксифлоксацину (середня МІК 0,4 мкг/мл).

Частота резистентності досліджених ізолятів швид-
козростаючих НТМБ до антимікробних препаратів і 
середня величина МІК антибактеріальних препаратів 
для швидкозростаючих НТМБ наведені в табл. 3 і 4. 
Аналіз результатів представлених в табл. 3 показує, що 
швидкозростаючі мікобактерії виявляють дуже високу 
стійкість до різних АМП. 

Більшість ізолятів M. abscessus були стійкі навіть до 
високих концентрацій цефокситину (МІК 61,3 мкг/мл) 
(табл. 4), іміпенему (МІК 26,9 мкг/мл), цефтріаксону (МІК 
31,1 мкг/мл). Помірна чутливість зафіксована для ципро-
флоксацину (МІК 2,4 мкг/мл),  кларитроміцину  (МІК 3,2 
мкг/мл),  лінезоліду   (МІК 4,1 мкг/мл), моксифлоксацину 
— 2,4 мкг/мл. Амікацин, найбільш доступний препарат, 
також показав добру ефективність (МІК 9,4 мкг/мл). 

Високі показники МІК амоксиклаву і доксицикліну 
дозволяють припустити тотальну резистентність до них 
всіх ізолятів M. fortuitum, середня МІК цефокситину 
варіювала в діапазоні 89,6 мкг/мл, спостерігалася чут-
ливість до амікацину (середня МІК 2,0 мкг/мл) і лінезолі-
ду (середня МІК 4,8 мкг/мл).

Мікобактеріоз відноситься до поліетіологічних 
захворювань, погано піддається етіотропної терапії. Для 
спрощення завдання клініциста при оцінці ролі інфек-
ційного агенту і виборі варіанту хіміотерапії Bailey J. P. et 
al. (1982) [21] була запропонована клінічна класифікація 
НТМБ, заснована на ступені ефективності дії АБП на збуд-
ника мікобактеріозу. У нульовий клас увійшли сапрофіт-
ні мікобактерії. Потенційно-патогенні мікобактерії 
розділені на 2 класи. До першого класу віднесено M. 
kansasii, M. xenopi, M. marinum. Захворювання, які вони 
викликають, вважаються легковиліковуваємими, для їх 
лікування можна використовувати ПТП. Другий клас 
включав МАС, M. scrofulaceum і швидкозростаючі міко-
бактерії. Захворювання, які вони викликають, оцінюють-
ся як важковиліковуваємими, для їх лікування поряд з 
ПТП рекомендується застосовувати АБП широкого спек-
тру дії. Автор вважає, що така класифікація допоможе 
лікарю вибрати адекватну терапію відразу після вста-
новлення виду збудника захворювання, не чекаючи 
результатів визначення медикаментозної чутливості 
мікобактерій.

Висновки 

1. Тест-системи TREK Diagnostic Systems, Thermo 
Scientific SLOWMYCO для повільнозростаючих мікобак-
терій і RAPMYCO для швидкозростаючих мікобактерій, 
нокардій і аеробних актиноміцетів дозволяють дуже 
швидко визначати МС НТМБ. Метод визначення МІК в 
рідкому поживному середовищі, який ґрунтується на 
подвійному серійному мікророзведенні препаратів є 
найбільш перспективним для ФЛС України.

2. Використання гено-фенотипічних методів — 
метод ПЛР-гібридизації на стрип-смужках (Hain Lifes ci-

Таблиця 3
Частота резистентності до антимікробних препаратів 

швидкозростаючих НТМБ, (M ± m) %

Препарати
Частота резистентності

M. abscessus (n = 9) M. fortuitum (n = 20)
Абс. % Абс. %

Амікацин 1 11,1 ± 10,5 20 100
Амоксиклав 5 55,6 ± 16,6 20 100
Доксициклін 4 44,4 ± 16,5 20 100
Іміпенем 6 66,7 ± 15,7 20 100
Кларитроміцин 1 11,1 ± 10,5 9 45,0 ± 11,1
Лінезолід 9 0 4 20, 0 ± 8,9
Міноциклін 4 44,4 ± 16,5 17 85,0 ± 8,0
Моксифлоксацин 9 0 20 0
Тігециклін 9 0 4 20, 0 ± 8,9
Тобрамицин 4 44,4 ± 16,5 12 60,0 ± 11,0
Триметоприм/
сульфометаксазол

1 11,1 ± 10,5 4 20, 0 ± 8,9

Цефепім 5 55,6 ± 16,6 20 100
Цефокситин 4 44,4 ± 16,5 17 85,0 ± 8,0
Цефтриаксон 5 55,6 ± 16,6 20 100
Ципрофлоксацин 3 33,3 ± 15,7 20 100

Таблиця 4
Середня МІК антимікробних препаратів для 

швидкозростаючих НТМБ, (M ± m) %

Препарати
Середня МІК антимікробних препаратів

M. abscessus (n = 9) M. fortuitum (n = 20) 
Амікацин 9,4 ± 6,9 2,0 ± 0,6
Амоксиклав 30,2 ± 7,2 64,0 ± 0
Доксициклін 8,7 ± 2,4 16,0 ± 0
Іміпенем 26,9 ± 7,8 44,8 ± 11,8
Кларитроміцин 3,2 ± 1,7 17,6 ± 11,9
Лінезолід 4,1 ± 1,7 4,8 ± 1,4
Міноциклін 4,7 ± 1,1 8,0 ± 0
Моксифлоксацин 2,4 ± 0,5 0,4 ± 0,6
Тігециклін 0,8 ± 0,3 1,6 ± 0,7
Тобрамицин 5,7 ± 1,5 12,8 ± 2,0
Триметоприм/
сульфометаксазол

2,8 ± 0,9 2,6 ± 1,8

Цефепім 20,9 ± 4,6 32,0 ± 0
Цефокситин 61,3 ± 17,5 89,6 ± 23,5
Цефтриаксон 31,1 ± 6,9 64,0 ± 0
Ципрофлоксацин 2,4 ± 0,5 0,6 ± 0,2
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ence GenoType Mycobacterium CM/AS) з наступним виз-
наченням МС НТМБ методом подвійних серійних мікро-
розведень препаратів різних груп дозволяють не тільки 
провести ідентифікацію видової приналежності НТМБ, 
але і визначити їх чутливість до АМП та ПТП. 

3. Низькі МІК кларитроміцину, лінезоліду, амікацину, 
моксифлоксацину для повільнозростаючих НТМБ роб-
лять ці препарати найбільш ефективними при лікуванні 
мікобактеріозів, які викликаються цією групою мікроор-
ганізмів. При лікуванні мікобактеріозів, які викликають-
ся швидкозростаючими НТМБ більш перспективними є 
амікацин, лінезолід, моксифлоксацин і ципрофлоксацин.

4. Більшість ізолятів M. avium були стійкі до тримето-
приму, доксицикліну, етамбутолу, етіонаміду, ципроф-
локсацину. Для лінезоліду середня МІК склала 38,3 мкг/
мл, для моксифлоксацину — 3,3 мкг/мл, для кларитромі-
цину — 13,5 мкг/мл. Вивчення чутливості МАС до рифам-

піцину і його похідних показало, що якщо активність 
рифампіцину була дуже низькою (лише 13,5 % штамів M. 
avium і 17,6 % штамів M. intracellulare були чутливі до 
нього in vitro), то рифабутин можна розглядати як ефек-
тивний препарат відносно більшості культур МАС і його 
можна використовувати в комплексному лікуванні хво-
рих з МАС-інфекцією (71,2 % штамів M. avium і 58,8 % 
штамів M. intracellulare були чутливі до нього in vitro).

5. Великий розкид результатів дії ПТП на НТМБ 
можна пояснити, з мікробіологічної точки зору, гетеро-
генністю культур мікобактерій та особливостями засто-
сованого методу дослідження. Метод дослідження 
також може впливати на результати МС НТМБ. Щільність 
мікробної суспензії, число колонієутворюючих одини-
ць і період інкубації впливають на результат експери-
менту як в сторону збільшення, так і в бік зменшення 
МІК.
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